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Este trabajo prospectivo para optar al titulo de Doctor en Medicina se iniciô en 
Enero de 1975, fecha en la que el autor era Médico Adjunto del Servido de Cardiolo- 
gfa de la Fundadôn Jiménez Diaz de Madrid. Mis de dos afios fueron necesarios 
para recoger el material de estudio adecuado; comenzaba entonces la fase de and- 
lisis y discusiôn de los resultados y, sobre todo, la penosa taiea de transciibir el tra­
bajo a letra impresa. Esta segunda etapa, en la. que el desaliento hizo acto de pre- 
senda en numerosas ocasiones, se viô complicada por el acceso del autor a nuevas 
y mâs altas responsabilidades dentro del imbito de la medidna hospitalaria. En efec- 
to, en Enero de 1977 nos hidmos cargo del Servido de Cardiologia de la Ciudad Sa­
nitaria “Virgen de las Nieves** de Graïuda. Se trataba de un Servicio de nueva créa- 
dôn en el que fueron necesarios ûnprobos esfuerzos para su acomodaciôn a un con- 
cepto modemo dentro de la Cardiologia hospitalaria. Todo eEo supuso un freno en 
la terminadôn de este trabajo, el cual ve hoy la luz, justo es sefialario, gracias al 
continuo apoyo moral de Matilde, mi mujer.
Esta Tesis, en su fase de recogida de material, fue realizada integramente en 
la Fundaciôn Jiménez Diaz, Institudôn en la que ha transcumdo la mayor parte de 
mi vida profesional, desde aquel, ya lejano, Octubre de 1968 en que ingresaba como 
Médico Residente, hasta el mis cercano Diciembre de 1977 en que retomaba a Gra­
nada. Entre medio, nueve largos afios —con el paréntesis anual que supuso mi estan- 
cia al lado del Prof. Jean Normand en el Hospital Cardiovascular de Lyon— en los 
que la Fundaciôn me enseffô el inmenso valor social de una medicina colectiva, pues- 
ta, ûnica y exclusivamente, al servicio del enfermo. Precisamente, este caricter de
medicina en equipo que pretendo subrayar, me obKgarfa a establecer una larga lista 
de agradecimientos ya que, de una forma u otra, numerosos amigos y compaheros 
se ban visto implicados en la realizadôn de este trabajo. En todo caso, es de justicia 
hacer menciôn de las sigukmtes personas:
En primer lugar del Prof. D. Elqy Lôpez Garcia que se ha dignado dirigir este 
modesto, pero entusiasta, trabajo. Al margen de esta circunstancia, baste dedr, en ho- 
menaje de respeto y admiraciôn hada su persona, que D. Eloy, para muchos miembros 
de nuestra generadôn, ha sido el foco hada el cual se dirigian las angustiosas miradas 
de los momentos diffciles. Su consejo, siempre justo y prudente, y su permanente 
actitud ética han sido de gran ayuda para los que un dfa deddimos hacer del hospital el 
marco de nuestro ejercido profesional.
Los Drs. Pedro de Rébago y Andrés Sénchez Cascos, miembros del Servido de 
Cardiologia, guiaron mis primeros pasos por la especialidad y, més tarde, me prestaron 
todo su apoyo y estimulo para la realizadôn de este trabajo.
El Dr. Luis Hemando, Jefe del Servidç de Nefrologia, prestô su decidida cola- 
boradôn a este estudio. Gracias a él y al Dr. Francisco Ortega, fue posible obtener par­
te del material clinko de esta Tesis.
Muchos de los conceptos fisiopatolôgicos que flguran en este trabajo han sido 
elaboiados gracias a la ayuda que me aportaron los Dn. Manuel Côidoba y Pedro Al­
meida, Hemodinamistas del Servicio de Cardiologia.
Parte del material dinko de trabajo proviene de una Polidinica espedal que, 
para la revisiôn de los enfermos portadores de prôtesis vatvulares, se instaurô en 1974 y 
que, desde d  comienzo, contô ccm la deddida colaboradôn de los Drs. Gregorio de Ré­
bago, Norberto Gonzalez de Vega y Teodoro Moreno, drujanos cardiacos de la Funda­
dôn.
Este trabajo no hubiera Sido posible sin el apoyo entusiasta de los Drs. José Oli­
ver y Manuel Rey, médicos residentes por aquellas fechas, quienes me ayudaron en el 
ûnprobo esiuerzo de poner a punto una técnica ecocardiogréflca que e n  desconocida 
para nosotros. En eUoe, ademés, quiero simboUzar a todos los médicos residentes del 
Servido de Cardiologia que, a lo hu%o de los aflos, consthuyeron un acervo humano y 
espiritual de incalculable valor. Esta lista, como decia al prindpio, podria ser mucho
mâs numerosa porque, con el transcuiso de los aflos, la Providencia me deparô la for- 
tuna de ser rico en maestros, amigos y compafleros. Gracias a todos ellos nace hoy 
este trabajo que con ilusiôn, no exenta de inquietud, presento a la consideraciôn de 
este Tribunal. En su benevolencia, mâs que en su rigor, confiamos.
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1. LA INSUFICIENCIA CARDIACA: VIA COMUN INESPECIFICA 
DE DIFERENTES SITUACIONES FISIOPATOLOGICAS
La msuricicncia cardiaca es un smdrome clinico con el que, a través de 
diversos signos y sintomas, se pone de manifiesto una inadecuada fun- 
ciôn de bomba del corazôn. Esta funciôn de bomba, para ejercerse de 
forma adecuada, necesita la interrelaciôn de varios factores:
La **precarga*\ Este término, introducidp por la literatura anglosajona, 
hace referenda a la carga que distiende la fibra miocàrdica ventricular 
antes de la contracciôn o, lo que es lo mismo, al volumen de Uenado 
final del ventriculo. Este volumen de Uenado està en relaciôn con el 
retom o venoso, la competencia de los orificios auriculo—ventriculares 
y el volumen residual posteyeccional. Cualquier aumento de estos fac­
tores o la incompetencia del orificio auriculo—ventricular correspon- 
diente, tiende a aumentar la precarga.
La distensibilidad ventricular. La presiôn que genera el volumen de Ue­
nado final està en relaciôn con la cuantia del mismo y la distensibUidad 
o “compUance” del ventriculo. Asi, ventriculos hipertrôficos o infUtra- 
dos por algûn material (por ej. sustancia amUoidea) se vuelven rigidos, 
poco distensibles y, a pesar de tener un volumen telediastôlico normal, 
la presiôn intraventricular aumenta de forma considerable al final de 
la diistole. Viceversa, ventriculos con cuantioso volumen final pueden 
tener una presiôn telediastôUca normal, merced a mecanismos de adap- 
taciôn que aumentan su distensibUidad.
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La **postcarga*\ Este término hacc referencia a la resistencia contra la que 
se està moviendo la carga durante la eyecciôn. La postcarga, en ausencia 
de estenosis aortica, depende fundamentalmente de la impedancia aôrtica 
y su efecto se ejerce sobre la tension de la pared ventricular, factor déter­
minante del consumo de oxigeno por parte del miocardio. Puesto que, 
segun la ley de Laplace, el radio de la cavidad y el espesor de la pared 
ventricular son tambien factorcs déterminantes de la tension parietal, 
ambos ban de ser considerados a la bora de valorar los posibles efectos 
deletéreos de un aumento de las resistencias sistémicas.
La contractOidad. Una buena calidad contràctil de la fibra miocàrdica 
es factor esencial para una adecuada funciôn de la bomba cardiaca. 
Todos los estudios de fisiologia cardiaca bàsica y sq>licada del ûltimo 
quinquenio estàn dirigidos a définir y  cuantificar este factor esencial .
El ritmo cardiaca. Una funciôn de bomba cardiaca necesita, por ûltimo, 
un sinergismo y ffecuencia de contracciôn apropiados.
En cualquier paciente con insuficiencia cardiaca, todos estos factores 
ban de ser tenidos en cuenta al bacer una valoraciôn diagnôstica y  pronôs- 
tica. Algunos ejemplos antagônicos pueden damos cumplida idea de la 
importancia de este acercamiento fisicüôgico:
Dos lactantes en insuficiencia cardiaca congestiva ofirecen el mismo aspec- 
to  de gravedad. Uno padece una taquicardia paroxistica supraventricular y  
se cura tras la supresiôn de la misma mediante Digoxina parenteral; el 
otro, portador de una fibroeleastosis endocàrdiqa, faÛcce en pocos dias a 
pesar de unos irréprochables cuidados médicos.
Dos pacientes con pericarditis constrictiva son intervenidos con escasos 
meses de intervalo. El uno es joven y  su sindrome constrictivo de escasa 
duraciôn; el otro ba sobrepasado la dncuentena y el drujano observa 
durante la decorticaciôn que el calcio infiltra un miocardio de aspecto 
flàcddo y que se dilata en demasia al final de la intervendôn. El primer 
paciente obtiene una mejoria espectacular con la operadôn; el segundo 
nunca se ve libre de insuficienda cardiaca y fiillece a los pocos anos de 
la intervendôn quirûrgica.
Dos enfermos con insuficiencia cardiaca congestiva presentan una regur- 
gitaciôn aôrtica. El primero de ellos se sabe portador de su lesiôn desde 
hace una veintena de anos; el segundo, por el contrario, contrajo su 
enfermedad tan solo hace unos meses, después de un episodio febril 
prolongado. Ambas insuficiencias aôrticas son intervenidas: el segundo 
enfermo mejora ràpidamente con la intervenciôn, en tanto que el cora­
zôn del primero es incapaz de reemprender una acdvidad mecànica ade­
cuada tras la interrupciôn del “by—pass” , falleciendo el enfermo en la 
mesa de quirôfano.
Estos ejemplos, antagônicos si se quiere, podrian multiplicarse con la ex- 
posiciôn de numerosos problemas clmicos. En el fondo no revelan m is 
que la existencia de una via final comûn inespecffica —la insuficiencia 
cardiaca— para situaciones de muy diferente eüologia, fisiopatologfa 
y pronôstico.
Aûn mâs, en muChos defectos cardiacos, la insuficiencia cardiaca no deja 
de ser una expresiôn tardia, testimonio de un estadfo en el cual la afecta- 
ciôn contràctil del miocardio hace in viable cualquier procedimiento tera- 
pcudco. Se hace, pues, imperativo conocer con precisiôn los mecanismos 
de adaptaciôn del corazôn a los diversos defectos mecânicos, los limites 
de esta adaptaciôn, el punto de inflexiôn de la contractilidad miocâr- 
dica...; sôlo de esta forma podremos emplear racionalmente las diversas 
terapéuticas que tenemos a nuestro alcance para paliar la historia natu­
ral de las enfermedades cardfacas.
2. DE LA ANGIOCARDIOGRAFIA A LA ECOCARDIOGRAFIA
Los estudios convencionales de medidas de presiôn y flujo aportan una in- 
formaciôn considerable en el estudio del enfermo cardiaco, pero su uti- 
lidad es muy limitada en la apreciaciôn del corazôn con bomba pulsâtil. 
En la década de los sesenta, los estudios de diversos autores 
***, ’ **,utilizando técnicas angiogrâficas, permitieron définir los cam- 
bios de la anatom la y  funciôn ventricular izquierda en numerosas 
enfermedades. Las determinaciones de los volùmenes del ventriculo iz- 
quierdo, de la fracciôn de eyecciôn, de la masa ventricular izquierda, el
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establecimiento de curvas presiôn—volumen, etc., incrementaron conside- 
rablemente nuestros conocimientos fisiopatolôgicos en diferentes enfer­
medades cardiacas.
Paralelamente a estos estudios angiograficos se fue desarroUando la ecocar- 
diograffa, merced a los estudios de Edler en Suecia »o7 y Effert en Ale- 
mania . La confluencia entre ambas técnicas se consiguiô cuando, gra­
cias al trabajo pionero del grupo de Indiana *** , se pudo medir por 
ecocardiograffa el diâmetro intem o del ventriculo izquierdo y , a partir del 
mismo y  de sus variaciones a lo largo del ciclo cardiaco, derivar una serie 
de parâmetros que proporcionan una informaciôn considerable sobre la 
funciôn de bomba del ventrfculo izquierdo. Desde los trabajos iniciales 
del grupo de Indiana, se han sucedido en la literatura los estudios de la 
dinàmica ventricular izquierda mediante ecocardiograffa, estando hoy 
fuera de dudas la utiiidad de la técnica en la valoraciôn funcional de 
numerosas entidades
3. OBJETIVOS DE NUESTRO TRABAJO
En Enero de 1975, seducidos por la simplicidad e inocuidad de la téc­
nica ecocardiogràfica, nos aplicamos al estudio del comportamiento 
ventricular izquierdo en diferentes entidades. Los objedvos iniciales 
del trabajo fueron très:
a) Définir ecocardiogràficamente el comportamiento del ventrfculo 
izquierdo normal. Estos datos nos servirfan como base comparati- 
va para el estudio de los ventrfculos patolôgicos.
b) Estudiar la dinàmica ventricular izquierda en entidades con fisio­
patologfa unfvoca y clara. Las sobrecargas de volumen y de presiôn, 
junto  con las miocardiopatfas, fueron elegidas para integrar este gru­
po. El estudio de estas entidades nos pcrmitirfa apreciar la bondad 
de la técnica para perfilar situaciones fisiopatolôgicas sobre las que 
existfa suficiente informaciôn derivada de los estudios angiocar- 
diogràficos.
c) Finalmente, nos aplicamos al estudio de dos problemas clmicos 
sobre los que existfa poca informaciôn en la literatura: la dinà­
mica ventricular izquierda de los pacientes sometidos a hemodiàlisis 
periôdicas por insuficiencia renal crônica y el comportamiento del 
ventrfculo izquierdo en los pacientes sintomàticos después del 
reemplazamiento valvular por una prôtesis.
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1. TECNICA DEL ECOCARDIOGRAMA VENTRICULAR IZQUIERDO
Todos los registros de nuestro estudio fueron hechos con un aparato Uni- 
rad y un transductor de 2,25 MHz, 1.000 ciclos/seg., enfocado a 7,5 cms. 
y 1,25 cms. de diâmetro.
El aparato està dotado de dos pantallas osciloscôpicas que permiten la 
visualizaciôn simultanea de los modos “A” y “M” . Este ultimo trazado 
puede detenerse a voluntad y ser fotografiado con una câmara Polaroid.
Los siguientes requisitos bâsicos fueron observados en todos los trazados 
obtenidos:
a) Buena delimitaciôn de los movimientos del lado izquierdo del tabi- 
que. En ocasiones fue necesario situar al paciente en decubito 
lateral izquierdo a 30^ para obtener una visualizaciôn adecuada 
del tabique. En general y salvo casos muy concretos que en su mo- 
mento serân especificados, fueron rechazados para estudio todos 
aquellos casos que mostraban movimiento paradôjico del tabique.
b) Identificaciôn del endocardio de la pared posterior del ventriculo 
izquierdo. Se prestô una especial atenciôn a la identificaciôn de 
esta estructura, esencial en la obtenciôn de los diâmetros ventricu­
lares. Su confusiôn con el mùsculo papilar posterior se evitô obte- 
niendo los trazados en aquella posiciôn en la que aparece rastro 
de la vâlvula mitral y/o cuerda tendinosa posterior. El endocardio
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file difcrenciado de la cuerda tendinosa por su mayor amplitud dc 
movimiento sistoiico; en efecto, la cuerda tiene una amplitud dc 
movimiento similar a la del epi—pcricardio, razon por la cual, apa- 
rcntemente, no se engruesa la pared ventricular en el curso de la sis- 
tole. En cambio, el movimiento del endocardio es mucho mâs\unplio 
y  consigue cngrosar sobremanera la pared libre del ventrfculo izquier­
do. La existencia en el trazado de rastro mitral y /o  cuerda tendinosa 
es requisito esencial por dos razones: nos asegura, dc una parte, que 
cstamos en la posiciôn estandar para obtener las dimensiones del ven­
trfculo izquierdo, por debajo del piano mitral y del punto dc chame- 
la del tabique interventricular y por encima del musculo papilar 
posterior; nos asegura, por otra, que la ganancia es adecuada para 
obtener los ecos del endocardio, similarcs en intensidad a los de 
una vâlvula mitral normal. La fig. 1 muestra un trazado tfpico 
para el estudio del ventrfculo izquierdo.
" r a s t r o  M
Mg. l.-E cocaid iogiain t ventricukur izquierdo. Abreviatutw: SIV =  lepto interventricular; 
M ~  vâlvula mitral; C =  cuerda tendinoaa poiterior; En =  endocardio; Pv =  pericardio vis­
ceral; Pp =  pericardio parietal
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Bg. 2.-Técnica para la medicion del espetor parietal A la derecha del trazado se reduce 
bruscamente la ganancia, con lo cual queda solo la densa seflal del peiicardio. EPP =espe- 
sor de la pared posterior; P =  pericardio. Resto de abreviaturas igual que en fig. 1.
c) En todos los pacientes fue seleccionado un espacio intercostal 
estandar, siguiendo los conscjos dc Popp y cok. que ban 
encontrado variaciones sustanciales en los diametros, dependiendo 
del espacio intercostal utilizado en la exploracion. El espacio inter­
costal estandar es aquel en el que se registra la maxima amplitud 
del eco mitral manteniendo el transductor vertical, sin posibilidad 
de angularlo hacia arriba o hacia abajo, aunque si se pueda hacia 
izquierda o derecha. Desde esta posicion, el transductor fue an- 
gulado hacia abajo y hacia fiiera, hasta alcanzar la posicion definida 
en el apartado anterior (presencia de rastro mitral y/o cuerda ten- 
dinosa); finalmente, se imprimieron pequenos movimientos de 
tomillo al transductor hasta conseguir que el haz ultrasonico 
fuese perpendicular al endocardio y este se inscribiese con nitidez.
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d) La limitada resolucion lateral del transductor, fenomeno puesto de 
relieve por Roelandt y  cols. »•», fue también tenida en cuenta. Este 
fenomeno puede dar lugar a ecos supemumerarios “fiiera de eje*’ 
que induzcan a error en las mediciones; en este caso, fiie disminuida 
la ganancia hasta que persisdese una sola senal endocardica que fue 
tom ada como la m is representativa a la hora de efectuar las medi­
ciones.
e) La ganancia fiie ajustada dc tal forma que, permaneciendo nitido el 
eco del endocardio, el miocardio estuviese relativamente libre de 
ecos. Con esta técnica se facilita considerablemente la medicion del 
espesor de la pared posterior del ventrfculo izquierdo (fig. 2 ).
2. MEDICIONES DIRECTAS EFECTUADAS
a) El diametro diastolico (Dd), en cms., se obtuvo midiendo la distan- 
cia mâxima existente entre el septo interventricular y  la pared pos­
terior del ventriculo izquierdo.
b) El diim etro sistolico (Ds) se obtuvo midiendo la distancia minima 
de separacion entre las dos estructuras antes citadas.
c) El espesor del septo interventricular (Esiv) fue considerado sola- 
mente en los casos de cardiomiopatfa hipertrofica. En el resto de los 
casos, para el cilculo de la masa ventricular izquierda, se asumio un 
Esiv igual al de la pared libre del ventriculo izquierdo.
d) El espesor de la pared posterior del ventriculo izquierdo (Epp) fue 
obtenido en diastole, midiendo la distancia entre el endocardio y el 
pericardio.
e) En ausencia de carotidograma con el que obtener el tiem po de eyec- 
cion ventricular izquierdo, se midio la distancia entre el comienzo 
del desplazamiento endocirdico y  el pico del mismo (dt).
Fig.3-Mediciones efectuadas a partir del ecocardiograma ventricular izquierdo: DD =  dia­
metro diastolico; DS =  diametro sistolico; h =  espesor parietal; d t =  tiempo de desplaza­
miento del endocardio de la pared posterior. VD =  ventrfculo derecho; S =  septo interven­
tricular; M =  “r ^ r o ” mitral; C =  cuerda tendinosa; E =  endocardio; P =  pericardio; 
PP =  pared posterior.
f) La frecuencia y el ritmo cardfacos fueron determinados en cada es- 
tudio. En los pacientes en fîbrilaciôn auricular, las mediciones se 
efectuaron en aquellos ciclos con frecuencia mas aproximada a la 
ideal de 70 l.m.
La fig. 3 muestra un ejemplo representativo de como se llevaron a 
cabo las mediciones.
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3. PARAMETROS DERI VADOS DE ESTAS MEDICIONES
3.1. Los volumenes ventriculares izquierdos.
3.1.1. Bases radonales para su calcule. De las investigaciones iniciales para 
la medida directa del volumen ventricular, se dedujo que el ventriculo 
puede ser representado por un elipsoide y que, por tanto, los volumenes 
pueden ser calculados utilizando la formula del volumen de un elipsoide 
de revolucion » 3 , oo (fig, 4).
PARED
v e n t r ic u l a r
DIAMETRO
A NTEROPOSTERIOR (D o )CAMARA
VENTRICULAR
DIAM ETRO 
MAYOR (L m )
DIAMETRO 
LA TERA L ( D i )
TOLONia DI LA CAVIDAD V#
VOLUME* DEL VERTIICQLO Ve+p - y  ■ (%* + A#) * 
( C M « r >  y  p«r«d) ^ .p) . (ÿl ♦ .p)
MASA VEITEICULAE -
VoluBRB d« 1# pmrmd (Vc -f p - V) s l.OS 
(paao ««pacific* dal maaculo) ,
Fig. 4 . - La medida del volumen ventricular izquierdo asume que se trata de un elipsoide 
de revotuciôn.
siendo.
V = 4/3 ff X Da/2 x Dl/2 x Lm/2
Da = diim etro antero-posterior
Dl = diim etro lateral
Lm = diim etro longitudinal, (fig. 4).
( I )
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El diametro que obtenemos en ecocardiograffa no es ninguno de estos 
très, pero por correlaciôn con estudios angiocardiograficos isa ,
se ha visto que es muy similar a los dos diametros menores (Da y Dl) los 
cuales, a su vez, son sensiblemente iguales. Se considéra, por otra parte, 
que el diametro mayor (Lm), en razôn a la forma elipsoidea del ventrfculo 
izquierdo, es dos veces superior a cualquiera de los diametros menores.
Con estas asunciones, podemos reescribir la formula I de la siguiente 
manera:
V = 4/3 7T X D/2 X D/2 x 2D/2 ( n  )
siendo,
D = diametro ecocardiografico 
La formula II puede simplificarse en:
V = ït/3 X D^
Se puede despreciar el factor ît/3 as 1 y queda, finalmente:
V = D*
3.1.2. Validaciôn y crftica del método ultrasonico para el calculo de los 
volumenes ventriculares. El método ecocardiogrâfîco para el cilculo de los 
volumenes ventriculares ha sido validado mediante comparaciôn con méto- 
dos angiocardiografîcos en numerosos estudios. Feigenbaum y cols. 
fueron los primeros en observar que el volumen de eyecciôn, calculado por 
ultrasonido, se encontraba dentro del 15 por ciento de los valores obteni- 
dos con el método de Fick. Dos anos mas tarde, Popp y cols. refirie- 
ron como las dimensiones de ambos ventriculos, en los sujetos normales, 
diferian signifîcativamente de las de los pacientes con comunicaciones in- 
terauriculares y  regurgitaciones mitrales o aôrticas. Desde entonces, han 
sido numerosos los investigadores que han relacionado ambos métodos y 
desarrollado ecuaciones de regresiôn para el calculo ecocardiografico de 
los volumenes ventriculares y su correspondiente ffacciôn de eyecciôn.
En la tabla I se detallan los coeficientes de correlaciôn obtenidos en los 
estudios màs representativos, pudiendo observarse la estrecha correlaciôn 
existente en la mayorfa de las investigaciones.
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Recicntemente, Linhart y cols.::? han criticado el método por la gran 
cantidad de asunciones que comporta. En efecto, al trasladar una dimen­
sion lineal —el diametro ecocardiografico— a un sistema de volumen tri­
dimensional, se dan por sentadas las siguientes premisas:
a) Que la geometria de la seccion de corte longitudinal del ventriculo 
izquierdo es conocida y siempre la misma en todas las personas (los 
conocimientos actuales presumen que es un elipsoide).
b) Que la morfologia tridimensional del ventriculo es équivalente a 
una figura bidimensional rotada a lo largo de su eje mayor (es decir, 
se trata de un elipsoide de revolucion en el que todas las secciones 
de corte longitudinal son las mismas).
c) Que las dos premisas anteriores son verdaderas tanto en sistole co­
mo en diastole, en los sujetos normales y en las diferentes condi- 
ciones patolôgicas.
d) Que el diametro longitudinal es un mûltiplo constante de los dia­
metros menores, tanto en sistole como en diastole.
e) Que las regiones exploradas con ultrasonido —el tabique interven­
tricular y la pared posterior— tienen un comportamiento contràctil 
igual o muy similar al del resto de las areas ventriculares no accesi- 
bles a la exploracion ecocardiografica.
La ultima de las condiciones es, ciertamente, muy importante e invalida la 
utilizaciôn del método ultrasonico para el estudio de la dinâmica ventricu­
lar en los enfermos coronarios, los cuales, con gran frecuencia, presentan 
alteraciones régionales de la contractilidad . De hecho, cuando se 
comparan los volumenes eco y angiograficos en pacientes coronarios, la 
correlaciôn es muy pobre ***. El calculo, por tanto, de los volumenes 
ventriculares por ultrasonido en los enfermos con asinergia puede condu- 
cir, sobre todo en lo que respecta al volumen telesistôlico, a errores 
groseros.
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La penûltima de la condiciones —diim etro longitudinal mûltiplo cons­
tante de los diàmetros menores— tiene también gran importancia puesto 
que utilizando la formula V = D ^  se asume que el diametro longitudinal 
es, en cualquier circunstancia, dos veces superior a cualquiera de los dia­
metros menores. Esto, ciertamente, no siempre es asi ya que cuando se 
dilata el corazôn, éste adopta una forma esférica y el diametro longitu­
dinal se vuelve inferior a dos veces el diim etro menor. Probablemente 
ésta es la causa, como han puesto de relieve Linhart y cols de que, 
dentro de la recta de regresiôn que une los volumenes eco—angio, la ma­
yor dispersion se observa siempre en los volumenes may ores. Expresado 
de otra forma: la utilizaciôn de la fôrmula V= D» tiende a magnificat 
los volumenes grandes al no tener en cuenta la disminuciôn de la rela- 
ciôn diim etro longitudinal/ d iim etro menor que acaece cuando el ven­
triculo se dilata y adopta una forma m is esférica.
Recientemente, Teichholz y  cols, a»: han examinado en profundidad este 
problema a través del estudio de 100  ventriculogramas practicados en obli- 
cua anterior derecha, Ueg»ndo a la conclusiôn de que la asunciôn Lm -  2D 
no es vilida para todo tipo de ventriculos. Por el contrario, esta relaciôn 
oscila entre 1.2/1 para los ventriculos ^ n d e s  y 3.2 / I  para los ventriculos 
de tamano subnormal (fig. 5). Utilizando estos datos, los citados autores







Fig. 5.-üifAiencia del tamafio cerdfaco m  le reladôn diim etro m eyor-dÜ m etro menor 
(L/D% A, reprewnta un corazon pequeAo, B, un corazôn de tamafio normal y C, un corazôn 
dilatado.
28
han calculado una formula corregida —V=D^(7.0/2.4+D)— que propor- 
ciona una correlaciôn muy estrecha entre los volumenes eco y angiogra­
ficos (r = 0.97), tanto al final de diastole como en telesistole.
Un original test de validaciôn del calculo de los volumenes por ultrasoni­
do, basado en la ley de incompresibilidad del miocardio, ha sido desarro­
llado por Bennet y Rowlands . La pared ventricular izquierda, al no ser 
gaseosa, es incompresible y, por tanto, el volumen parietal debe perma- 
necer constante a través del ciclo cardfaco. El volumen parietal puede ser 
estimado mediante ecografia conociendo el espesor de la pared y la dimen­
sion transversa de la cavidad; la mediciôn de estos dos parâmetros ventri­
culares y, por tanto, del volumen parietal, se hizo en telediastole, cuando 
el espesor parietal es minimo y la dimensiôn cavitaria maxima, y en tele- 
sistole, cuando el espesor es maximo y la dimensiôn cavitaria minima. 
La estrecha correlaciôn encontrada en las determinaciones del volumen 
parietal en momentos tan diferentes del ciclo cardfaco. (r = 0.96), indi- 
ca que el método ecocardiografico es vâlido para la determinaciôn de los 
volumenes ventriculares. —
3.2. Indices de rendimiento ventricular izquierdo.
3.2.1. La fraccion de eyecciôn. Es éste uno de los primeros indices de 
contractilidad propuestos y popularidad, a pesar de limi-
taciones évidentes, sigue resistiendo el paso del tiempo. Se trata de la rela­
ciôn entre el volumen de eyecciôn y el volumen telediastôlico y, obvia- 
mente, estd relacionado directamente con el porcentaje de disminuciôn 
del diametro ventricular izquierdo .
La bracciôn de eyecciôn, en realidad, no es un indice de contractilidad, si 
no mas bien de rendimiento o performance ventricular. En este sentido, 
otros factures (precarga, postcarga y ritmo cardiaco) independientes de 
la contractilidad que afectan la perfomance ventricular pueden hacer va- 
riar la fracciôn de eyecciôn. Asi, cuando el volumen telediastôlico se in- 
crementa, la fracciôn de eyecciôn tiende a aumentar **#. Un aumento 
de la presiôn aôrtica, por el contrario, tiende a disminuir la fracciôn de 
eyecciôn**®. La fracciôn de eyecciôn puede scr normal, a pesar de que 
la funciôn miocàrdica esté disminuida, en circunstancias, como la insufi-
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ciencia mitral, en que la postcarga esta reducida . A pesar de estas 
limitaciones, existentes sobre todo  en situaciones agudas, la fracciôn de 
eyecciôn es util para detectar niveles deprimidos de contractilidad en esta- 
do basai 103 y signe siendo el indice frente al cual se confrontan otros de 
nueva adquisiciôn.
La determinaciôn ecocardiogrifica de la fracciôn de eyecciôn adolece de 
las mismas limitaciones que el cilculo de los volûmenes ventriculares. Mis 
aun, si se considéra que se suman las asunciones sistôlicas y  diastôlicas en 
el cilculo de la fracciôn de eyecciôn; esto puede explicar el que, por lo 
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p iu to  **£.** de ia vilruia m itral
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Recientemente, Massie y cols. han descrito un nuevo indice ecocar­
diografico que correlaciona dc forma inversa (r = — 0.87) con la fracciôn 
de eyecciôn ventriculografîca. Se trata de la distancia minima de separa- 
ciôn entre el punto “ E” de la valvula mitral y el tabique interventricular, 
un indice que esta determinado por multiples factures geométricos y he- 
modinàmicos pero que, en la mayoria de los casos, es reflejo de la inter- 
relaciôn existente entre el volumen y frecuencia del llenado protodiastô- 
lico y el tamano del ventriculo. Nosotros, en pacientes de nuestro mate­
rial, hemos confirmado estos hallazgos, encontrando una estrecha corre­
laciôn inversa ( r = — 0.92) entre el indice citado y la fracciôn de eyecciôn 
ecocardiografica (fig. 6 ). A nuestro juicio y aunque sea de forma indirecta, 
la estrecha correlaciôn existente entre dos indices de adquisiciôn diferente 
—uno diastôlico y a través del movimiento de la valvula mitral; el otro fiin- 
damentalmente sistôlico y a través del acortamiento de las paredes—prue- 
ba la bondad de ambos.
3.2.2. La velcddad media de acortamiento circunferencial. La mediciôn 
de la velocidad de acortamiento de la cuerda interna del ventriculo, 
consdtuye un método atractivo para la valoraciôn de la performance 
ventricular izquierda durante la fase de eyecciôn. Con el empleo de este 
indice se considéra, no solo el acortamiento, si no también el factor 
tiempo y de ah i su superioridad teôrica sobre la fracciôn de eyecciôn.
Las medidas iniciales de la velocidad de acortamiento de la "fibra" se 
hicieron con una engorrosa técnica angiocardiogrâfica que precisaba del 
estudio imagen por imagen de la ventriculografia izquierda*^* . Se postu- 
laba en estos estudios iniciales que la velocidad de acortamiento del 
elemento elâstico en serie era cero, en el instante del maximo stress parie­
tal durante la eyecciôn y que, por tanto, la velocidad instantânea de 
acortamiento cordai era igual a la velocidad del elemento contrictil. 
Puesto que se puede conocer a través de la sistole la presiôn intraventricu- 
lar, el radio de la cavidad y el espesor de la pared, se puede calcular la 
velocidad instantanea para un stress parietal dado. En cualquier caso, la 
velocidad instantanea se "normalizaba" dividiéndola por la circunferencia 
instantanea correspondiente, a fin de poder comparar cavidades de dife­
rente tamano. Este método, aunque engorroso, era util y permit la separar 
los pacientes con ventrfculo normal de aquellos que ten fan afectada la 
performance ventricular.
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El método se simplifîcô con el concepto de 'Velocidad normalizada" 
introducido por Mirsky y cols.)*». Segun la teoria elaborada por estos 
autores, el comportamiento del mûsculo cardiaco puede ser descrito 
utilizando caractensticas exponenciales de stress-estiramiento, de forma 
similar a lo que sucede con otros tejidos biolôgicos elàsticos. El stress es 
defînido como la fiierza ejercida por unidad de ârea y el estiramien- 
to  es el cambio en longitud por unidad de longitud (dL/L), siendo L la 
longitud instantinea. Una velocidad normalizada représenta la pendiente 
de estiramiento, es decir la pendiente de incremento o decremento en 
longitud y  puede ser expresada como un valor instantàneo (dL/dt/L). Para 
utilizar un valor medio, la ecuaciôn puede ser escrita VL/Vt/L, represen- 
tando L el diim etro intem o de la cavidad ventricular izquierda.
Utilizando estos conceptos de velocidad normalizada o pendiente de 
estiramiento, Karliner y cols.^** encontraron que la pendiente media de 
acortamiento circunferencial o Vcf media, se correlacionaba bien con la 
Vcf instantânea medida en el momento de maxima tension parietal. De 
esta forma, se llegô a la obtenciôn de un indice sencillo y  con menos 
asunciones teoricas que los indices derivados de la fase isovolumctrica.
Para el cilculo de la Vcf mediante ultrasonido se necesitan los diimetros 
ventriculares y  el tiempo de eyecciôn ventricular izquierdo:
Vcf = Dd — Ds/tiempo de eyecciôn x Dd
El resultado se expresa, convencionalmente, en circunferencias por segun- 
do. La Vcf ecocardiogrifica correlaciona excelentemente con la obtenida 
con métodos angiogrificos y  mediante su empleo se pueden
separar los sujetos con ventriculos normales de aquellos que tienen la 
funciôn ventricular izquierda deprimida ) ) , *)’ , )*», )«» . La Vcf es ùn 
indice muy sensible a los cambios en la contractilidad e insensible a los 
cambios en la precarga, pero, desgraciadamente, es postcarga-depen- 
diente como otros indices eyectivos. También se ve alterado por la ffe- 
cuencia por lo que se sugiere que, para su evaluaciôn como indice de 
contractilidad, deben ser tenidas en cuenta la frecuencia cardiaca y  la 
presiôn arterial * »®.
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En nuestro trabajo, al no poder medir el tiempo de eyecciôn ventricular 
izquierdo por carotidograma, hemos utilizado el tiempo de desplaza­
miento del endocardio de la pared posterior del ventrfculo izquierdo 
(dt en la fig. 3). Esta medida indirecta del tiempo dc eyecciôn, junto 
con la imposibilidad, al trabajar en registros Polaroid, de efectuar 
trazados a alta velocidad, pueden constituir séria objeciones a nuestros 
resultados con la utilizaciôn de la Vcf media. Como dccfamos al princi- 
pio, este indice présenta sobre la fracciôn de eyecciôn la ventaja de la 
adiciôn del factor tiempo, factor que, precisamente, en nuestro trabajo, 
por las limitaciones expuestas, no ha sido debidamente considerado. Es 
ésta, posiblemente, la razôn por la cual en nuestro trabajo —podemos 
adelantarlo— no encontramos ventajas a la Vcf sobre la fracciôn de 
eyecciôn, salvo en la caracterizaciôn de estados hipcrdinamicos. Por 
estas razones, en nuestra prâctica diaria, hemos sustitufdo ambos 
parâmetros por la fracciôn de acortamiento del diâmetro intemo que es 
de calculo sencillo y muestra una excelente correlaciôn con los otros 
indices mâs sofrsticados »)*, »®®
3.3. Espesor de la pared y masa ventricular izquierda. El ecocardiogra­
ma permite medir el espesor de las paredes ventriculares, tanto de la 
pared libre como del tabique interventricular. Para ello es necesario 
identificar con nitidez el endocardio, como limite intemo, y el pericar­
dio, como limite extemo de la pared. Esto se consigne disminuyendo 
progresivamente la ganancia hasta que persiste ûnicamente la densa 
senal del pericardio parietal (fig. 2). Cuando existe liquido pericârdico, 
las dos hojuelas se separan y es p(%ible su identifîcaciôn con mayor 
nitidez (frg. 1 ). La mediciôn ecocardiogrifica del espesor de las paredes 
fue introducida por Feigenbaum y cols. * * ’ y, posteriormente, utiliza­
do por numerosos autores *, *»*, )**, hasta convertirse en una 
medida ecocardiografica rutinaria.
A partir del volumen de la cavidad y del espesor de las paredes, pode­
mos deducir la cuantia de la masa ventricular izquierda (fig. 4). En 
efecto, la masa ventricular es igual al volumen de la pared multiplicado 
por 1,050 que es el peso especifrco del musculo cardiaco. Por otra 
parte, el volumen de la pared (Vp) es igual al volumen total del vcn-
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triculo (cavidad mâs pared, Vc + p) menos el volumen de la cavidad 
(Vc). Por tanto:
Vc + p *  4/3 If (Da/2 4ep) (D l/2 + cp) (Lm/2 + ep) ( I )
siendo
cp = espesor de la pared
Con las asunciones conocidas con que trabaja la ecocardiograffa, pode­
mos reescribir la ecuaciôn I:
Vc + p  *4/3ir(D /2 +ep) (D/2 + ep ) (D +ep) -4 .1 9  (D/2 +ep>* (D +ep).
La masa ventricular izquierda (MVI -  Vc + p — Vc x 1,050) es igual, por 
tanto, a:
MVI -  4.19 (D/2 + ep)* (D + ep) -V T D  x 1,050 (gramos).
En nuestro estudio, hemos utilizado el espesor diastôlico de la pared 
posterior del ventrfculo izquierdo y ambos volumenes, Vc + p y VTD o 
Vc, han sido corregidos con el factor de Teichholz y  cols. * * *.
Con método similar al nuestro, diversos autores han estudiado la masa 
ventricular izquierdo, encontrando una excelente correlaciôn con los 
resultados proporcionados por el m étodo angiografico y las mediciones
33 *• 336postmortem , ,
4. PROTOCOLO DE ESTUDIO ADOPTADO
Con todas las bases teôricas que venimos de enunciar, el protocolo final 
de estudio adoptado ha sido el siguiente:
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4.1. Nombre del paciente.
4.2. Diagnôstico final. Unidades
4.3. Ritmo cardiaco.
4.4. Frecuencia cardiaca (FC) l/m




4.7. Diâmetro sistôlico (Ds) cms
4.8. Distancia entre cl comienzo del despla­
zamiento endocârdico y el pico (dt) seg
4.9. Espesor de la pared posterior del ventri­
culo izquierdo (Epp). cms
4.10. Volumen telediastôlico (VTD) cc/m2
VTD = Dd X Fc
Fc = factor de correcciôn de Teichholz
F c =  7 .0 /2 .4  + D
4.11. Volumen telesistôlico (VTS) cc/m2
VTS = Ds X Fc
4.12. Volumen dc eyecciôn (VE). cc/m2
VE = VTD-VTS
4.13. Fracciôn de eyecciôn (FE).
FE = VE/VTD
4.14. Indice Cardiaco (IC).
GC = V E x F C
4.15. Velocidad media de acortamiento circun­
ferencial (Vcf)
Vcf = Dd —Ds/ dt X Dd
4.16. Masa ventricular izquierda (MVI).





5. MATERIAL DE ESTUDIO
Aunque en cada capftulo describiremos con detalle las caractensticas de 
los pacientes estudiados, nos parece oportuno en este momento hacer 




— Sobrccargas de v o lu m en ........................... 46
— Sobrccargas de p re s iô n .............................. 19
— Estudios postpoperatorios..............10
— Miocardiopatias congestivas.....................21




N.o TOTAL DE ESTUDIOS 
ECOCARDIOGRAFICOS.....................204
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III. ESTUDIO DE UNA SERIE DE 25 SUJETOS NORMALES
1. INTRODUCCION
2. MATERIAL Y METODO
3. RESULTADOS
4. COMPARACION CON LOS DATOS DE LA LITERATURA

1. INTRODUCCION
Al inicio de nuestro estudio nos paredô bisico establecer los patrones 
normales de la dinâmica ventricular izquierda. Estos patrones de norma- 
lidad nos permitirfan, posteriormente, establecer comparaciones con las 
entidades nosolôgicas motivo de nuestro estudio.
2. MATERIAL Y METODO
Fueron estudiados 25 sujetos, 16 varones y 9 hembras, en perfecto 
estado de salud aparente y en los que se descartô la existencia de pa- 
tologia cardiaca mediante la exploracion fisica. Quince de los sujetos 
eran pacientes procedentes de la consulta extema del hospital y 10 eran 
médicos o estudiantes de Medicina. La edad media del grupo era de 
27,4 anos (rango: 16—42).
El método de estudio fiie el especificado en las pâgs. 19—22, adop- 
tândose el protocolo referido en las pâgs. 34—35.
3. RESULTADOS
Los resultados individuales, junto con la media y la desviaciôn estândar 
de todos los parâmetros estudiados figuran en la tabla II.
4. COMPARACION CON LOS DATOS DE LA LITERATURA 
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los obtenidos por otros autores, tanto con método angiografico como 
ecocardiografico. Se puede apreciar como no existen diferencias esen- 
ciales.
En la tabla IV se comparan los indices eyectivos de nuestra serie con los 
obtenidos por otros autores. Puede apreciarse como la FE ecocardiogra­
fica es sensiblemente superior a la angiografrca. Ello es comprensible si 
se recuerda que cualquiera de los hemiejes del corazon se acorta mâs 
que el eje mayor que no estâ incluido en el estudio ecocardiogrâfîco. 
Asi, en el estudio de Curry y cols. **, realizado en estenosis mitrales, 
los hemiejes infero-medial y anteromedial —ambos incluidos en la 
exploracion ecocardiogrâfica— se acortan respectivamente 59 y 51 por 
ciento, en tanto que el eje mayor —no incluido en el haz ultrasonico— 
lo hace tan solo un 26 por ciento.
En la tabla V se comparan nuestros valores de 1C con los obtenidos por 
el método de Fick, observândose que no existen diferencias apreciables.
Finalmente, en la tabla VI se comparan los datos de espesor de la pared 
posterior y MVI. Nuestros valores son sensiblemente inferiores a los de 
la literatura, posiblemente porque en estos ultimos se incluye el peri­
cardio en la medida del grosor parietal.
Con nuestros valores normales hemos ideado un sistema de representa- 
cion grâfica que nos parece sumamente descriptivo. Consiste, en esen- 
cia, en una plantilla sobre la que se refleja el rango normal (media ± 2 
DS) de los parâmetros mâs significativos para apreciar la dinâmica 
ventricular izquierda. Sobre esta plantilla —en la que ejerce de escala el 
propio rango normal— se representan los valores individuales del caso a 
considerar. En la fig. 17 y siguientes se ofrecen numerosos ejemplos de 
este sistema de representaciôn grâfica que permite, a simple vista, 
colegir las alteraciones dinâmicas fundamcntalcs del caso en cuestiôn.
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1. INTRODUCCION
Para un tratamiento racional de las cardiopatfas con sobrecarga hemodi- 
nàmica es preciso conocer con precision diversos aspectos funcionales: 
la severidad de la sobrecarga, los mecanismos de adaptaciôn que el 
corazôn utiliza y el limite de los mismos, el estado de la performance 
ventricular, etc... De esta forma, podremos interpretar adecuadamente 
la historia natural de los diversos vicios hemodinimicos y sentar la 
indicaciôn quirurgica en el momento mas apropiado ***.
Hasta hace poco tiempo no habia medios incruentos precisos para 
determinar los cambios en la anatomia y en la funcion ventricular que 
ocurren en estas enfermedades. Con la introducciôn de la ecocardiogra- 
ffa este panorama ha cambiado radicalmente, de tal manera que en la 
actuaUdad es posible adquirir de forma incruenta un caudal de conoci- 
mientos fisiopatolôgicos que antano estaban reservados a las exploracio- 
nes hemodinâmicas invasivas ***.
En este capftulo de nuestro trabajo nos proponemos estudiar el perfil 
de la dinâmica ventricular en dos tipos contrapuestos de sobrecargas 
hemodinâmicas: de volumen y de presion. Nuestros resultados seran 
comparados con los existentes en la literatura y analizados a la luz de 
los conocimientos actuales sobre este tipo de sobrecargas.
2. MATERIAL Y METODOS
En total fiieron estudiados 65 enfermos: 46 con sobrecarga de volumen 
y 19 con sobrecarga de presion.
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2.1. Pacientes con sobrecarga de volumen. El grupo cstaba compuesto 
por 25 enfermos con insuficiencia aortica pura, 16 con insuficiencia 
mitral pura y 5 con insuficiencia aortica y  mitral. 26 cran mujeres y  20 
hombres, siendo la edad media de 26,6 anos (range 7—58 anos). 37 
estaban en ritmo sinusal y  9 en fibrilacion auricular. La etiologla de la 
insuficiencia aortica pudo ser determinada solo en 11 casos: en 1 era 
secundaria a un S. de Marfan, en 1 a enfermedad de Takayasu y  en 
otro a endocarditis bacteriana mutilante que producfa cuadro dfn ico  
de insuficiencia aortica aguda y  severa  ^ '  ; en otros 3 enfermos cxis- 
tfan antecedentes de endocarditis bacteriana pero no habfa cuadro 
clfnico de insuficiencia aortica aguda; finalmente, en 5 enfermos 
parecfan existir antécédentes claros de fiebre reumatica. En cuanto a la 
etiologia de la insuficiencia mitral, pudo ser precisada en 12 casos: en 2 
enfermos adoptaba cl patron de insuficiencia mitral aguda y  severa 
producida por una comisurotomfa mitral cerrada, con desinserciôn de la 
valva septal, en un caso y  por ro tura espontinea de cuerdas tendinosas 
en otro; en 3 casos se encontro degeneiaciôn mixoide en el estudio 
histolôgico de la vàlvula sustitufda, en 1 caso se comprobô la existencia 
de prolapso de la vâlvula. mitral en el estudio angiocardiogrâfico y  en 6 
existfan antecedentes claros de fiebre reum itica. Los 5 casos eh que 
habia asociaciôn lesional mitral y  aôrtica fiieron consideiàdos como 
ejemplos de afectadôn bivalvular reumâtica, si bien no existfan antece­
dentes claros de fiebre reumâtica mâs que en 2 de ellos. La situaciôn 
clinica de los enfermos era muy variable: los habia asintomâticos y los 
habia que estaban en insuficiencia cardfaca congestiva refractaria. En 
40 casos se realizo estudio hemodinâmico y en 35 se practicô cirugia 
con reparaciôn o sustituciôn de la vâlvula afecta. El objetivo de nuestro 
estudio era investigar el comportamiento del ventriculo izquierdo en un 
colectivo de pacientes con ctiferentes grados de sobrecarga de volumen. 
Por eso, no se hicieron correlaciones clinico—ecocardiogrâficas o 
hemodinâmico —ecocardiogrâficas a nivel individual, salvo en casos muy 
concretos que ejemplificaban alguna situaciôn fisiopatolôgica peculiar.
2.2. Pacientes con sobrecarga de presiôn. Diecinueve enfermos con 
estenosis aortica constituian este grupo, en cl cual habia 11 varones y 8 
hembras con edad media de 29,6 anos (rango 12-64). La estenosis era 
valvular en 14 casos y subvalvular en 5.
En 2 casos de estenosis valvular habia asociado una estenosis mitral 
moderada. En 7 casos -4 estenosis valvulares y 3 subvalvulares— existia
regurgitaciôn aortica asociada que en ningun enferme sobrepasô el gra- 
do II/IV en la aortograffa. Todos los pacientes estaban en ritmo sinusal y, 
salvo 3, fueron sometidos a estudio hemodinâmico. Sfntomas o signes de 
insuficiencia cardfaca se encontraron en 8 enfermos. 17 de los 19 enfer­
mos fueron intervenidos quirurgicamente.
2.3. Método. El estudio ecocardiogrâfico fue practicado segun la técni- 
ca habituai descrita en las pâgs 19-22 Los parâmetros habituales de la dinâ­
mica ventricular izquierda fueron derivados del ecocardiograma segun el 
protocole descrito en las pâgs. 34-35. Los resultados obtenidos fueron 
comparados con los de la serie de 25 sujetos normales. Para el anâlisis 
estadfstico se utilizô el método de la " t"  de Student, considerândose co­
mo significatives todos aquellos resultados que diferfan de la hipôtesis 
nula con una p <  0,05.
2.4. Pacientes estudiados después de cirugia. Diez enfermos —9 sobre­
cargas de volumen y 1 de presion— fueron re-estudiados entre 3 y 13 me- 
ses después de la intervenciôn. Los resultados obtenidos fueron compa­
rados con los preoperatorios, utilizândose como testigo los valores obte­
nidos en la serie de 25 sujetos normales.
3. RESULTADOS
En las tablas VII y VIII se recogen los valores individuales, asf como la 
media, desviaciôn estândar y significaciôn estadfstica de los parâmetros 
estudiados en ambos grupos.
3.1. Volûmenes. En el grupo de las sobrecargas volumétricas se encon­
traron significativamente aumentados todos los volûmenes. Este aumen- 
to  era proporcionalmente mayor en el VTD que en el VTS, de tal forma 
que existfa, paralelamente, un aumento del VE. En las sobrecargas de 
presiôn, por el contrario, no se encontrô aumento volumétrico (fig. 7 ).
En ambos grupos se encontrô una dispersiôn considerable de los valores 
del VTD, explicable en el caso de las sobrecargas de volumen simple- 
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Fig. 8.-Indice caidiaco en los dot grupos de pacientes estudiados.
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tarde tendremos oportunidad de comentar la significaciôn de esta dis­
persiôn en el caso de las sobrecargas de presiôn.
3.2. Indice cardfaco (IC) "total**. Se encontrô significativamente eleva- 
do en las sobrecargas de volumen y normal en las sobrecargas de presiôn 
(fig. 8 ).
3.3. Fracciôn de eyecciôn (FE). Se encontrô significativamente disminui- 
da en el grupo de las sobrecargas de volumen y normal, aunque con una 
gran dispersiôn de los valores, en las sobrecargas de presiôn (fig. 9).
Separando los pacientes con sobrecarga de volumen en très grupos, se­
gun la cuantfa del VTD, se encontraron afectaciones diversas de la FE, 
en el sentido de mayor depresiôn en los dos grupos con VTD mâs alto 
(fig. 10).
En las sobrecargas de presiôn, el comportamiento de la FE fue muy di- 
ferente segun que cl VD fuese normal o, por el contrario, estuviese ele- 
vado (fig. 11). De hecho, se encontrô una estrecha correlaciôn inversa 
entre el valor de la FE y  el del VTD (fig. 12).
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Fig. 11.-Fracciôn de eyecciôn en las sobrecargas de presiôn, separadas en dos grupos se- 
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3.4. Velocidad media de acortamiento circunferencial (Vcf)* Los ha- 
llazgos encontrados al analizar este parametro fueron muy similares a 
los de la FE (fig. 13).
3.5. Espesor diastolico de la pared posterior del ventrfculo izquierdo. 
(Epp). Se encontrô aumentado en ambos tipos de sobrecarga, si bien de 
forma mucho màs importante en el grupo de las sobrecargas de presiôn 
(fig. 14).
3.6. Masa ventricular izquierda (MVI). En ambos tipos de sobrecarga se 
encontrô un aumento muy significativo de la MVI, siendo también de 
mayor cuantfa en el grupo con sobrecarga de presiôn (fig. 15).
La relaciôn MVIAHTD (normal = 1,08) tendfa a estar disminufda en las 
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Fig. 14—Espesor de la pared posterior del ventriculo izquierdo en los dos grupos de pacien­
tes estudiados.
3.7. Hallazgos postoperatorios en los enfermos intervenidos quirurgi­
camente. Son referidos con detalle en la tabla IX. Hagamos notar que, 
consecuentemente con la supresiôn de la regurgitaciôn, el IC “to tal” 
se normalizô en todos los pacientes. Paralelamente, el VTD descendiô
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de forma considerable, si bien en el m om ento de la exploraciôn se habfa 
normalizado tan solo en 3 de los 9 enfermos (fig. 16). La FE fue similar
a la preoperatoria en 4 casos (3 que la ten fan normal antes de la inter­
venciôn y 1 que la ten fa deprimida), mejorô en 1 caso y se deprimiô de 
forma manifiesta en 4 (fig. 16). Dado que de los 9 enfermos, 6 tenfan 
movimiento paradôjico del tabique interventricular y  2 movimiento hi- 
poquinético, estos resultados bay que aceptarlos con suma réserva.
En el unico caso con sobrecarga de presiôn que fiie estudiado postope- 
ratoriamente, se constatô una normalizaciôn de la FE que cstaba mani- 
fiestamente deprimida antes de la intervenciôn (fig. 17).
ESTENOSIS AORTICA
EVOLUCION DE LA DINAMICA YENTRICULAN IZQÜKNDA
TRAS LA INPLANTACION DE UNA PROTESiS.
PREOPERATORIO




4.1. Sobrecargas de volumen
4.1.1. Estructura anatomo-funcional del ventriculo izquierdo. La res- 
puesta caracteristica del ventrfculo izquierdo a la sobrecarga crônica de 
volumen es la que, desde el punto de vista cuantitadvo, conocemos con 
el nombre de hipertrofia excéntrica .
a) Aumento del VTD que, como media, en nuestra serie, es dos ve- 
ces superior al normal aunque puede Uegar a cuadruplicarse en ca­
sos extremos.
b) Conservaciôn de la FE en la gran mayorfa de los casos. Merced a 
ello y al aumento del VTD, se logra un aumento del volumen de 
eyecciôn y, consiguientemente, del 1C “total” , (fig. 18). De esta
SOBRECARGA CRONICA 
VOLUMEN
Fig. IS.-Dinânüca ventricular izquierda en dot pacientes con sobrecarga cronica de volu­
men. Funcion ventricular izquierda apropiada (paciente A). Disfunciôn ventricular mani­
fiesta (paciente B).
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forma, a pessir del cuantioso volumen de regurgitaciôn, se man- 
tiene habitualmente una perfusiôn periférica adecuada. Se trata, 
como vemos, de una regulaciôn heterométrica del rendimiento 
cardfaco —cambio en la eyecciôn logrado a expensas de un cam- 
bio en las dimensiones del ventrfculo—, diferente de la regulaciôn 
homeométrica —variaciôn en la eyecciôn sin cambio en las dimen­
siones— que implica siempre un cambio en el inotropismo mio- 
cardico Debido a este tipo  de adaptaciôn heterométrica, el 
VTD, siempre que se conserve una performance ventricular ade­
cuada, refleja la importancia de la regurgitaciôn. Como tendre­
mos ocasiôn de analizar mâs tarde, en la sobrecarga de volumen 
aguda, esta regulaciôn heterométrica no existe o es muy incom- 
pleta, de tal forma que puede haber regurgitaciôn severa a pesar 
de un aumento discreto del VTD.
c) Aumento moderado del Epp, en ningun caso comparable al que 
se encuentra en las sobrecargas de presiôn. En consecuencia, el
aum ento de la MVI es debido a un aumento en el volumen de la
cavidad, conservândose o reduciéndose la relaciôn MVI/VD.
Estas caracterfsticas encontradas en nuestra serie son similares a las des- 
critas en estudios angiocardiogrâficos ***, '**, ***, ***, ***,
y ecocardiogrâficos »*, *« , :**,
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Si bien es cierto, y  nuestra serie lo demuestra, que la exploraciôn eco- 
cardiogrifîca pone bien de manifiesto el comportamiento colectivo de 
la dinamica ventricular izquierda en la sobrecarga de volumen, la técni- 
ca puede tener sus limitaciones en casos individuales. Recientemente, 
Johnson y  cols. han senalado como en la insuficiencia aôrtica seve­
ra existe con frecuencia un patrôn no uniforme de contracciôn ventricu­
lar, con hipoquinesia de los segmentos anterolaterales del ventrfculo iz­
quierdo. Debido a ello, pueden encontrarse fndices ecocardiogrâricos de 
performance ventricular conservados, en tan to  que estos mismos fndi­
ces, obtenidos por angiocardiograffa biplana, estân significativamente 
disminufdos. En cualquier caso, el hallazgo de estos autores no quita va­
lidez a la utilizaciôn clfnica de la ecocardiograffa: aunque la intenciôn 
de nuestro trabajo no ha sido establecer correlaciones eco-hemodinâmi-
64
cas individuales, si no de grupo, hemos de senalar que en nuestra expe- 
riencia y en la de otros autores no han existido discordancias
fundamentales con los hallazgos hemodinâmicos establecidos a nivel in­
dividual. Esto convierte a la ecocardiograffa en una técnica de privilegio 
para el seguimiento longitudinal de los enfermos con sobrecarga cronica 
de volumen
Las caracterfsticas de la dinâmica ventricular izquierda en nuestra serie, 
coinciden, por demâs, con las descritas por Ross y cols. en un mo- 
delo experimental de sobrecarga de volumen inducida por la creaciôn 
de una ffstula arteriovenosa sistémica:
a) Despues de varies meses se produce dilataciôn ventricular izquierda, 
acompahada de un incremento en la presiôn telediastôlica.
b)Mâs tarde, la curva diastôlica presiôn/volumen se desplaza hacîâ ' 
la derecha de tal forma que, para un aumento de volumen dado, 
no se eleva paralelamente la presiôn de llenado. Al mismo tiempo el 
ventriculo adquiere una forma globular.
c) A pesar de este aumento en las presiones y volûmenes de llenado, 
los sarcômeros no muestran ensanchamiento de la zona H y, por 
tanto, no hay disociaciôn en la aposiciôn de los filamentos fin os y 
gruesos (actina y miosina). La elongaciôn aproximada de los sarcô­
meros es de 2.2 Al , es decir una longitud ôptima para el desarrollo de 
tensiôn. En todo caso, los progresivos incrementos en la dilataciôn 
ventricular no pueden explicarse simplemente por esta elongaciôn 
individual de los sarcômetros; es necesario, pues, que se sintetizen 
sarcômetros adicionales en serie a los preexistentes
d) Por ultimo, si la sobrecarga de volumen se prolonga en el tiempo, 
aparece pcrdida de nitidez en la zona intersarcomeral, sugiriendo 
dislocamiento de las fibrillas, e incluso necrosis de alguna de las 
fibras . Estos cambios pueden hacerse irréversibles y compro- 
meter de forma définitiva la funciôn contrâctil del miocardio 
ventricular
4.1.2. La funciôn ventricular izquierda. A nivel de grupo, tanto la FE
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como la Vcf se encuentran significativamente disminuidas en las sobre­
cargas de volumen. A nivel individual, un 17 por ciento de enfermos dc 
nuestra serie tienen los parametros de acortamiento disminufdos, indi- 
cando depresiôn de la funciôn ventricular izquierda. La incidencia de 
depresiôn contrâctil depende, naturalmente, del tipo de pacientes que 
se estudien y, diffcilmente, pueden compararse unas series con p t r ^ ;  
no obstante, nuestra cifra (17 por ciento) es similar a la encontrada en 
series de enfermos con insuficiencia aôrtica (20  por ciento) o mi­
tral (27 por ciento) . En nuestra serie hemos podido comprobar 
como la disfunciôn ventricular aparece en los grupos de enfermos con 
VTD mâs alto, sugiriendo este hecho que, de alguna forma, la alteraciôn 
contrâctil estâ ligada a la cuantfa de la sobrecarga de volumen.
dCuâl es la base etiopatogénica de esta disfunciôn ventricular?. Durante 
mucho tiempo se especulô con que se tratase de las consecuencias tardfas 
de una miocarditis reumâtica *** ; hoy es claro que la disfunciôn es in­
hérente a la prolongada sobrecarga de volumen. Numerosos argumentos 
justifican esta afirmaciôn; citemos sôlo los mâs importantes:
a) La disfunciôn ventricular aparece tanto en regurgitaciones de ori- 
gen reumâtico, como en las que tienen otra base etiolôgica (con­
genita, degeneraciôn mixoide, enfermedades hereditarias del sis- 
tema conectivo, etc.).
b )E n  nuestra serie, la disfunciôn ventricular aparece solo en enfer­
mos con VTD elevado y, en consecuencia, parece estar ligada a la 
cuantfa de la sobrecarga de volumen; si estuviese, por el contra­
rio, ligada a un factor reumâtico, la disfunciôn aparecerfa con in- 
depcndencia de la cuantfa de la regurgitaciôn.
c) La fibrosis intersticial que se encuentra en estos corazoncs es di- 
fusa, diferente de la fibrosis focal que se aprecia como residuo de 
la miocarditis reumâtica
Dos estudios recientes arrojan luz sobre este problema . Fuster y
cols, han demostrado, mediante técnicas cuantitativas video computeriza- 
das, un aumento considerable del tejido intersticial no contrîctil en 
enfermos con insuficiencia mitral y  signos clfnicos de insuficiencia cardfa-
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ca; este aumento no existe en las insuficiencias mitraies compensadas ni en 
les casos de hipertensiôn arterial . Por otro lado, Maron y cols., en un 
estudio de la ultraestructura miocârdica en biopsias de pacientes con 
lesiones aôrticas, encuentran evidencia de degeneraciôn (atrofia celular, 
engrosamiento de la membrana basai, pcrdida de las conexiones intercelu- 
lâres, etc), en las células musculares de los enfermos con insuficiencia 
aôrtica o doble lesiôn; los enfermos con estenosis aôrtica, curiosamente, 
estân exentos de este fenômeno de degeneraciôn celular miocârdica *** . 
En ultimo extremo, si bien conocemos las bases histolôgicas de este 
proceso —aumento del tejido intersticial y /o  degeneraciôn celular miocâr­
dica— desconocemos su esencia intima.
La importancia pronôstica de la funciôn ventricular es considerable **, 
39 68 72 y plantea el problema de la indicaciôn quirurgica temprana,
antes de que exista una deterioraciôn significativa de la funciôn contrâc­
til. Nosotros mismos, en nuestra corta serie, tenemos una experiencia 
funesta del pronôstico que acarrea la desfunciôn ventricular izquierda 
manifiesta. Asf, de los 4 enfermos con FE inferior al 50 por ciento, nin- 
guno sobreviviô en corto espacio de tiempo: 1 falleciô en edema agudo 
de pulmôn dos dfas antes de la intervenciôn, 1 fue incapaz de reempren- 
der una mecânica eficiente al suspender el “by-pass” tras la implanta- 
ciôn de una prôtesis aôrtica y falleciô en quirôfano; los otros 2 , aunque 
sobrevivieron a la intervenciôn, fallecieron a los 3 y 4 meses en un cua­
dro de insuficiencia cardfaca irréductible. Sorprendentemente, un enfer- 
mo con insuficiencia mitral crônica severa, a pesar de que su FE era 
considerablemente superior (58 por ciento), llevô una evoluciôn post­
operatoria similar a la de los dos ùltimos citados. La evoluciôn de este 
enfermo y su interpretaciôn, serâ comentada con mâs detalle en el apar- 
tado de evoluciôn postoperatoria. En el momento actual, a pesar de 
nuestra mala experiencia, pensamos que no se puede establecer una con- 
traindicaciôn quirurgica formai en este tipo de pacientes pues es posible 
conseguir en algun caso resultados clfnicos apreciables, en tanto en cuanto 
se suprime la sobrecarga hemodinâmica de un ventrfculo izquierdo marca- 
damente afecto en su funciôn. Creemos también que en este tipo de 
enfermos es muy importante utilizar cualquier técnica de preservaciôn 
miocârdica, a fin de no recortar mâs aün el inotropismo cardfaco.
De todas formas, résulta évidente que es indeseable efectuar la indica-
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cion quirurgica cuando existe disfunciôn ventricular izquierda manifies­
ta  en estado basal. Recientemente se han referido trabajos en los que 
mediante el stress inducido por el ejercicio o la infusiôn de angiotensina 
, se pueden identificar enfermos con disfunciôn ventricula incipiente.
4.1.3. El caso particular de la sobrecarga de volumen aguda y severa. En
3 casos de nuestra serie (A.G.T., A.A.G. y D.M.L.) encontramos aparen- 
tes discordancias entre los datos clfnicos y ecocardiograficos. En efecto, se 
trata de enfermos en insuficiencia cardfaca refractaria y  en los que, sin 
embargo, los datos ecocardiograficos ventriculares se apartan poco de la 
normalidad (figs. 19 y  20; tabla V il): VTD normal o discretamente ele­
vado, parametros de acortamiento normales o, incluso, elcvados. Se di- 
rfa, después de la exploraciôn ecocardiografica, que son ventrfculos 
normales o afectos dc una sobrecarga dc volumen levé; y, sin embargo, 
los 3 enfermos tienen un cuadro clfnico de insuficiencia cardfaca grave.
Caracterfsticamente, en los 3 enfermos el IC “to tal” estâ proporcional­
mente mâs elevado que el VTD; ello es debido a la taquicardia, présen­
té en los 3 casos, y, en cierta medida, al estado de hipercontractilidad.
Este patrôn de taquicardia y  normo o hiperfunciôn ventricular sehala 
que la sobrecarga de volumen puede ser mucho mâs im portante de lo 
que en principio sugiere la elevaciôn modesta del VTD.
Para nosotros, esta situaciôn de discordancia clfnico-ecocardiogrâfica es 
absolutamente tfpica de las regurgitaciones valvulares agudas. En nues­
tros 3 casos, en la intervenciôn quirurgica (2 casos) o en la necropsia 
(1 caso), se encontrô la siguiente patologfa: desinserciôn traum âtica de 
la valva anterior de la mitral (comisurotomfa mitral cerrada), rotura de 
cuerdas tendinosas destinadas a la valva posterior y destrucciôn de la 
vâlvula aôrtica por endocarditis bacteriana.
Antes vimos como la sobrecarga de volumen crônica se caracteriza por 
la adaptaciôn heterométrica del ventrfculo (aumento en la eyecciôn a 
expensas de un aumentp en el volumen) y el desplazamiento hacia la 
derecha de la curva presiôn/volumen de llenado por un aumento en la 
distensibilidad ventricular. Estos mecanismos de adaptaciôn explican 
la buena tolerancia clfnica de las sobrecargas de volumen crônicas, aûn
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IN SU FIC IE N C IA  M IT R A L  A G UDA
(DESINSERCION VALVA SEPTAL POR COMISURO- 
TONIA CERRADA)
V c r
Fig. 19.-Dinamica ventricular Izquierda en una paciente con insuficiencia mitral aguda 
(ver textoX
INSUFICIENCIA AORTICA A G U D A
Fig. 20.-Dinamica ventricular izquierda en una paciente con insuficiencia aortica aguda 
(ver texto). Las fléchas seflalan el cierre prematuro de la vâlvula m itral
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cuando scan severas, durante largos anos. Las sobrecargas de volumen 
agudas carecen de estos mecanismos adaptaciôn: '
a) La adaptaciôn heterométrica es muy incompleta, lo que explica 
que el VTD esté muy moderadamente aumentado.
b)Se carece de aumento en la distensibilidad ventricular lo que en- 
trana grandes aumentos de la presiôn de llenado a pesar del au­
mento discreto del volumen ***, .
c) El ventriculo, a fin de preservar el gasto cardfaco, intenta una 
adaptaciôn homeométrica (cambio en la eyecciôn sin cambio en 
las dimensiones del ventrfculo) por aumento del inotropismo mio- 
cardico . Ello explica que, en ciertos casos, se encuentren pa­
râmetros de acortamiento por encima de la normalidad
d) La adaptaciôn homeométrica, debida probablemente a estimula- 
ciôn adrenérgica, in ten u  completarse con la taquicardia. A pesar 
de ello, la perfusiôn tisufàr, eh buen numéro de casos, es inade- 
cuada.
La perfusiôn tisular inadecuada y la gran elevaciôn de la presiôn tele­
diastôlica explican la situaciôn clfnica catastrôfica de estos enfermos 
y buena parte de sus rasgos semiolôgicos: edema pulmonar, cierre 
precoz de la vâlvula mitral y ausencia de primer ruido en la insuficien­
cia aôrtica galope auricular en la reguigitaciôn mitral
, etc. El cuadro clfnico-ecocardiogrâfico se compléta con los rasgos 
inherentes a la patologfa valvular causante del cuadAo: destrucciôn val­
vular aôrtica por endocarditis infecciosa , rotura de cuerdas tendino­
sas , disecciôn aôrtica , etc.
Este cuadro cl fnico-ecocardiogrâfico es muy importante de reconocer 
porque, a pesar de la situaciôn clfnica grave en que se encuentran los en­
fermos, el pronôstico puede ser excelente con tratam iento quirûrgico 
dado que, por lo general, estâ preservada la calidad de la fibra miocârdi­
ca ***, Dos de nuestros enfermos con es­
te cuadro de regurgitaciôn aguda y severa, estân en excelente situaciôn
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funcional a los 16 y 24 meses de la intervencion; el tercero —que falle- 
cio esperando la intervencion quiruigica— ejemplifica la perentoriedad 
con la que se debe establecer la indicacion quirurgica en estos enfermos 
dado el equilibrio tan inestable en el que se encuentran . He
aqui, pues, un nuevo elemento diferenciador de las sobrecargas de vo- 
lumen agudas con las sobrecargas cronicas en las que, como hemos vis- 
to, el pronostico tiene connotaciones peyorativas tan solo una vez que 
se establece la msuficiencia cardfaca por depresion del rendimiento ven­
tricular.
4.2. Sobrccargw de presion.
4.2.1. Estructura anatomo-fiincional del ventricule izquierdo. El ventri- 
culo izquierdo sometido de forma cronica a una sobrecarga de presion 
responde con una hipertrofia concéntrica ® , caracterizada por:
a) Cavidad de tamano normal o subnormal.
b) Aumento considerable del espesor de las paredes ventriculares, 
aproximadamente de un 50 por ciento en nuestra serie.
c) Aumento consiguiente de la MVI y de la relaciôn MVI/VTD.
Estos datos obtenidos en nuestra serie son perfectamente homologables 
con los existentes en la literatura ***, ***, ***, ***, *•*, ***,
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La hipertrofia del ventriculo izquierdo esta destinada a normalizar la 
tension parietal que, de otra forma, estaria muy aumentada por el incre- 
mento de la presion intraventricular *** . En efecto, segun la ley de La- 
place, la tension parietal es directamente proporcional al producto de la 
presion intraventricular por el radio de la cavidad e inversamente pro­
porcional al espesor de la pared . Gracias a esta reacciôn compensado- 
ra, las estenosis aôrticas con fiinciôn ventricular izquierda conservada 
tienen una tension parietal normal ***, Esta propiedad
ha permitido calculât la severidad del obstaculo aôrtico mediante eco- 
cardiografia. Con esta tccnica podemos calculât el radio de la cavidad y
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cl espesor de la pared; sabemos que, siempre que se conserve el acorta- 
miento sistôlico, la tension parietal es normal, conociendo sus valores 
por determinaciones cruentas en series de sujetos normales. Podemos, 
pues, despejar el valor de la presion sistôlica maxima intraventricular iz­
quierda, indice fiel de la severidad de la obstrucciôn. El método, am- 
pliamente contrastado por la experiencia * ^ c p n s t i -  
tuye la forma incruenta m is fidedigna de déterminât la severidad hemo- 
dinimica de la obstrucciôn aôrtica.
La hipertrofia de la sobrecarga de presion esta producida por la activa- 
ciôn de la sintesis de RNA y protem as proceso dirigido por el 
DNA cromosômico . El proceso, aunque se acompaha de un aumen­
to  del numéro de sarcômeros, significa sobre todo un aumento del ta­
mano de las cclulas cardiacas . Por ello, el aumento que se encuentra 
en la actividad ATPâsica de las mioribrillas y en el nivel de las protem as 
mitocondriales es debido no a un aumento de su concentraciôn tisular, 
si no al incremento de la masa celular . La enzima polimerasa — ' 
RNA, la encargada de sintetizar todo el RNA celular, esta incrementada 
en su actividad en preparaciônes nucleates aisladas de musculo cardfaco 
sometido a sobrecarga de pçesiôn .
4.2.2. La funcion ventricular en las sobrecargas de presion. Estudios ex­
périmentales indican que la hipertrofia “per se“ puede causar depresion 
de la contractilidad miocdrdica. Esta depresion contrâctil, aùn cuando 
se conserven los valores de acortamiento sistôlico, puede ser detectada 
mediante el empleo de indices isovolumicos o la relaciôn tra-
bajo sistôlico/masa ventricular izquierda .
M is tarde, cuando sobreviene la insuficiencia cardiaca clinica, los valo­
res de acortamiento sistôlico se deprimen y el volumen de Uenado 
aumenta. En este sentido, en nuestra serie existen dos grupos de pacien- 
tes bien definidos (fîg. 11):
a) En el primero —12 enfermos— el VTD es normal y  la FE esta 
conservada o, incluso, aumentada. Solo 1 de estos enfermos ténia 
signos clinic os de insuficiencia ventricular izquierda y la edad me­
dia del grupo era de 20,3 anos.
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b) En el segundo —7 enfermos— el VTD esta elevado y la FE consi- 
derablemente disminuida. Todos los enfermos de este grupo 
ten (an semiologi'a de insuficiencia cardiaca y la edad media de los 
mismos era m is de 20 anos superior a la de los del grupo prece- 
dente (45,6 anos).
La estrecha relaciôn encontrada en nuestro estudio entre el VTD y la 
FE (fig. 12) indica el aumento progresivo del volumen residual, confor­
me va declinando el poder contrictil, a fin de mantener un gasto cardia- 
co adecuado (fig. 21). La diferencia en el comportamiento de la fun- 
ciôn ventricular segun la edad de los enfermos, ha sido senalada en la li- 
teratura y es congruente con la evoluciôn senalada por
Meerson *** quien en el animal de experimentaciôn describe très es- 
tadios sucesivos después de la creaciôn de un obsticulo a la eyecciôn 
ventricular:
ESTENOSIS AORTICA
f ig . 21.—Dinamica ventricular izquierda en dos pacientes con estenosis aôrtica. La funciôn 
ventricular izquierda es normal en el paciente A, en tanto que esti manifiestamente depri- 
mida en el paciente B.
a) Disminuciôn de la funciôn contrictil antes de la apariciôn de la 
hipertrofia.
b) Normalizaciôn de la funciôn contrictil, con una relaciôn trabajo 
sistôlico/MVl que se mantiene constante después del desarrollo 
de la hipertrofia.
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c) D eterioraciôn progresiva, p o r ultim o, del estado funcional.
Un trabajo similar de Sasayama y cols. pone Üe relieve la existen- 
cia inicial de un aumento del diâmetro diastôlico de la cavidad ventri­
cular y  una disminuciôn de la Vcf, seguida de un retom o a la normali- 
dad con el desarrollo de la hipertrofia. Es importante, por ultimo, sena- 
lar como, a nivel experimental. Cooper y  cols. han demostrado que 
todas la anormalidades morfolôgicas, contractiles y metabôlicas asocia- 
das con hipertrofia miocardica inducida por sobrecarga de presion, son 
completamente réversibles, por lo menos antes de que sobrevenga insu­
ficiencia cardiaca congestiva.
4.3. Los cambios inducidos por la cirugia. En nuestros 9 casos de sobre­
carga de volumen, estudiados antes y después de la supresiôn quirurgi­
ca de la regurgitaciôn valvular, encontramos una normalizaciôn del IC 
“ to tal” y una disminuciôn considerable, si bien incompleta en la mayo- 
ria  de los casos, del VTD. Estos cambios son los esperados a la luz de 
nuestros conocimientos fisiopatolôgicos y han sido descritos por diver- 
sos au tores mediante investigaciôn hemodinâmica cruenta **,
. Solo 2 de nuestros casos muestran movimiento normal del tabique 
interventricular en el estudio postoperatorio; el resto tiene movimien­
to  paradôjico (6 casos) o hipoquinético (2 casos), un hecho reiterada- 
m ente senalado en la literatura ***, . Ello hace que nuestros da­
tos con respecto a la FE sean aceptados con considerables réservas. No 
obstante, son concordantes con los referidos en trabajos recientes que 
indican como la funciôn ventricular izquierda no mejora después de la 
cirugia en los casos con sobrecarga de volumen . Da
la impresiôn, incluso, que en ciertos casos con regurgitaciôn mitral, la 
funciôn ventricular no solo no mejora, si no que empeora. Esta mala 
evoluciôn, similar a la referida recientemente por Schuler y  cols. 
en 4 de sus casos con insuficiencia mitral, es especialmente notoria en 
uno de nuestros pacientes (LBP; tabla IX, figs. 16 y 62) en que la FE 
de 58 por ciento desciende a menos de 20 por ciento en el postopera­
torio. Fue Braunwald quien senalô este tipo de evoluciôn postquirur- 
gica en algunos casos de regurgitaciôn mitral y, para algunos autores 
, ésta séria la causa fundamental de la mayor mortalidad que, con 
respecto a otros tipos de lesiones valvulares mitrales, acarrea la sustitu-
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cion valvular en la insuficiencia mitral cronica. La explicacion mas 
racional para este fenomeno ha sido la emitida por Eckbergy cols. 
quienes sostienen que el ventriculo, al suprimirse subitamente la regur­
gitaciôn, sufre un aumento en su postcarga, intolerable en el caso de 
que la réserva ventricular se encuentre disminuida. Emitida de otra 
forma esta teoria, supone que las favorables condiciones de carga en la 
insuficiencia mitral —al existir una via de baja presiôn hacia la auricula 
izquierda- enmascararian la depresiôn de la funciôn ventricular izquier­
da. Esta, séria puesta de manifiesto al suprimirse bruscamente estas 
condiciones favorables de trabajo y enfrentarse el ventriculo izquierdo 
deprimido de forma exclusiva con las resistencias arteriales sistémicas.
El comportamiento postquirurgico de las sobrecargas de presiôn es com­
pletamente diferente. En el ùnico enfermo estudiado por nosotros, ve- 
mos como la FE, disminuida antes de la intervenciôn, se normaliza con 
la misma (fig. 17). Esta evoluciôn favorable en las estenosis aôrticas ha 
sido reiteradamentesenalada en la literatura
y contrasta fuertemente con la registrada en las sobrecargas de volumen. 
De alguna forma, este tipo diferente de evoluciôn conecta con los ha- 
Uazgos histolôgicos de Maron y cols. *** quienes encuentran degenera- 
ciôn de las células musculares en los enfermos con insuficiencia aôrtica, 
pero no en los que tienen estenosis o doble lesiôn.
5. CONCLUSIONES
5.1. La estructura anatomo-funcional del ventriculo izquierdo es com­
pletamente diferente en las sobrecargas de volumen y de presiôn, refle- 
jândose perfectamente estas diferencias en el ecocardiograma ventricu­
lar.
5.2. En las sobrecargas de volumen la cavidad ventricular esta agranda- 
da, tanto mas cuanto mayor es la regurgitaciôn. El aumento en el espe­
sor de la paredes es moderado, conservândose o disminuyendo la rela­
ciôn masa/volumen.
5.3. En las sobrecargas de presiôn, por el contrario, la cavidad ventricu-
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lar izquierda es de tamano normal, encontrandose gran engrosamiento 
de las paredes ventriculares. La relaciôn masa/volumen, en consecuencia, 
sc encuentra muy aumentada.
5.4. Menciôn especial merecen las sobrecargas de volumen agudas que 
presen tan lo que hemos venido en llamar discordancia clinico-ecocar- 
diogrifica: ventriculo izquierdo de aspecto aparentemente normal en el 
ecocardiograma con paciente en insuficiencia cardiaca severa. Este 
cuadro es motivado porque la sobrecarga de volumen aguda carece de 
los mecanismos de adaptaciôn que conducen a la situadôn anatomo- 
funcional descrita en el apartado 5 .2 . para la sobrecarga de volumen 
crônica.
5.5. En ambas situaciones fisiopatolôgicas se encuentran casos con de­
presiôn de la funciôn ventricular izquierda (17 por ciento en las sobre­
cargas de volumen, 37 por ciento en las de presiôn), pero, probablemen- 
te, el mecanismo intimo que conduce a la deterioraciôn ventricular es 
muy diferente en ambos procesos.
5.6. La evoluciôn postquirurgica de las sobrecargas de volumen es con­
gruente con la restauraciôn de una fisiologia normal: disminuciôn del 
Indice Cardiaco “to ta l” y , consiguientemente, del volumen teledkàstôli- 
co. La funciôn ventricular, sin embargo, no mejora cuando esta deterio- 
rada previamente e incluso, sobre todo en los casos con regurgitaciôn 
mitral, puede empeorar. En las sobrecargas de presiôn, por el contrario, 
la tendencia universal es hacia un mejorfa sustancial de la funciôn ven­
tricular.
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V. PERFIL ECOCARDIOGRAFICO DE LA CARDIOMIOPATIA 
CONGESTIVA
1. INTRODUCCION





3.2. Volumen de eyecciôn
3.3. Indice cardfaco
3.5. Velocidad de acortamiento circunferencial
3.6. Distancia septo-punto “ E” de la vdlvula mitral
3.7. Engrosamiento sistôlico del septo
3.8. Velocidad normalizada de la pared posterior
3.9. Espesor de la pared posterior
3.10. Masa ventricular izquierda
3.11. Otros hallazgos
4. DISCUSION
4 .1 . Estructura anatomo-fiincional del ventriculo izquierdo en 
la miocardiopatfa congestiva
4.2. El diagnostico diferencial de la miocardiopatfa congestiva
4.2.1. Cardiopatfas habituales con semiologfa oculta o 
distorsionada
4.2.2. Cardiopatfas poco comunes
4.2.3. Cardiopatfas con afectacion de la funcion ventricu- 
"  lar izquierda
5. CONCLUSIONES
1. INTRODUCCION
Las cardiomiopatias son enfermedades que afectan primariamente al 
musculo cardiaco, respetando o afectando mmimamente a las otras 
estructuras del corazôn: pericardio, vasos coronarios y  vilvulas cardia- 
cas. Tampoco existe hipertensiôn arterial, pulmonar o sistémica, que 
explique la afectacion secundaria del corazôn.
Se denominan “cardiomiopatias secundarias” a las producidas por un 
agente etiolôgico conocido o a las que estan asociadias con enfermeda­
des sistémicas bien definidas. Las “cardiomiopatias primarias” , por el 
contrario, son enfermedades del musculo cardiaco de origen descono- 
cido y no asociadas con enfermedades sistémicas. Esta nomenclatura 
es util para la ordenaciôn semiôtica de estas enfermedades pero no debe 
ser concebida de una forma rigida. Asi, por ejemplo, la cardiomiopatia 
peri-partal puede ser concebida como una cardiomiopatia secundaria 
puesto que està indmamente relacionada con eventos bien definidos: el 
embarazo y el parto; sin embargo, desconocemos la esencia intima del 
proceso y, en este sentido, puede ser titulada de cardiomiopatia prime- 
ria. Goodwing clasifica las miocardiopatfas en cuadro tipos funda- 
mentales:
a. Congestivas, caracterizadas por dilataciôn ventricular y menosca- 
bo considerable de la funciôn de bomba sistôlica.
b. Hipertrôficas, caracterizadas por hipertrofia ventricular idiopiti- 
ca, generalizada o, m is comùnmente, limitada a la regiôn del ta-
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bique interventricular (hipertrofia septal asimétrica). Este tipo 
de miocardiopatia puede acompanarse de obstrucciôn dinâmica 
al tracto de salida ventricular y, con frecuencia, présenta también 
resistencia al Uenado ventricular izquierdo.
c. Restrictivas, caracterizadas por presentar marcada difîcultad al 
Uenado ventricular, debido a la rigidez del endo-miocardio subya- 
cente. La funciôn sistôUca suele estar conservada.
d. Obliterativas, caracterizadas por la ocupaciôn fibro-trombôtica 
del tracto  de entrada de los ventriculos y la distorsiôn de los ori- 
ficios auriculo-ventriculares.
Las cardiomiopatias restrictivas (amiloidosis, idiopatica) y obUterativas 
(fibrosis endomiocàrdica en su variedad Loeffler o Davies) son enferme­
dades raras en nuestro medio y en las que tenemos experiencia muy li­
mitada. La cardiomiopatia hipertrôfica sera motivo de nuestra atenciôn 
en el capitulo VI. En este, nos vamos a cenir al estudio de la cardiomio- 
patia congestiva, una entidad relativamentc frecuente en nuestro medio 
y  que, has ta  el advenimiento de la ecocardiografia, podia presentar con­
siderables dificultades diagnôsticas con la utiUzaciôn de métodos exclu- 
sivamente incruentos.
2. MATERIAL Y METODO
2.1. Pacientes. Nuestro material esta compuesto por 21 enfermos —2 
hembras y 19 varones— con edad media de 43 anos (rango 18—62). En 
todos los casos la etiologia de la afecciôn era ,desconocida, si bien en 2 
se asociaba una diabetes meUitus, enfermedad cuya relaciôn etiolôgica 
con la cardiomiopatia congestiva es motivo de especulaciôn
, y en 4 existia una ingesta abusiva de alcohol durante periodos 
prolongados de tiempo . En otra enferma, el desarroUo de insuficien­
cia cardiaca estaba claramente relacionado con el embarazo y el parto
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Todos los pacientes, salvo 2, habian tenido al menos un episodio de in­
suficiencia cardiaca congestiva en el momento de la exploraciôn eco- 
cardiogrifica. En la mayor ia de los casos (18/21) se encontrô galope
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ventricular o de suma y en mas de la tercera parte (8/21 ) exist ia un so- 
plo sistôlico apexiano de regurgitaciôn, generalmente de pequena inten- 
sidad (no superior a 2/6). En 1 enfermo se constatô insuficiencia aôrti­
ca leve. Très casos estaba en fibrilaciôn auricular, encontrandose el resto 
en ritmo sinusal.
En ningun enfermo habia cuadro clinico o alteraciones electrocardio- 
grâficas que sugiriesen cardiopatia isquémica. En 3 enfermos se practicô 
estudio hemodinamico y coronariografia selectiva, comprobindose la 
integridad del arbol coronario y la existencia de un patrôn ventricular 
compatible con miocardiopatia congestiva. Dos enf^ermos fallecieron 
durante su estancia en el hospital en un cuadro de insuficiencia cardiaca 
congestiva refractaria; en 1 se practicô estudio necrôpsico que confirmô 
el diagnôstico en todos sus extremos.
2.2. Método ecocardiografico. La técnica ecocardiogrâfica de estudio 
del ventriculo izquierdo se ajustô a la descrita en las pagsl9-22Ademas
V M
Fig. 22.-Mediciôn de la distancia septo-punto "E". En el ejemfdo de la fig., la distancia 
est! muy aumentada (26 mm). Por otra parte, a pesar del apreciabk desplazamiento septal, 
el engrosamiento sistôlico es mfnkno. S =  septo interventricular; VM =  vâlvula mitral; 
A =valva anterior; B =vahra posterior.
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de los paràmetros habituales de la dinâmica ventricular izquierda, segun 
el protocolo descrito en las pâgs. 34-35 , se determinô el indice distan­
cia septo-punto “E” de la vâlvula mitral (fig. 22) y se estudiaron 
dos parâmetros régionales:
a) Engrosamiento sistôlico del septo interventricular (ESsiv): Ess- 
Eds/Eds por cicnto *** (fig. 23).
b) Velocidad normalizada de la pared posterior del ventriculo iz­




Rg. 23.-M edidôn de paribnetros regioittles de fündôn mioclzdica 1 =gro#or diastôHco del 
aepto; 2 — grotor aWôHco d d  septo; 3 =  de^lazam iento sittôlico de la pared posterior. 
Ver texto para el cakulo de estos parimetros. VD — ventrictilo derecho; SIV =  septo In te r 
ventricular; VI =  ventriculo izquierdo; PP — pared posterior del ventriculo izquierdo.
Por ultimo, se prcstô atenciôn al movimiento del tabique interventricu­














En el anilisis de los resuitados, se consideraron como anormales todos 
aquellos datos individuales superiores o inferiores al rango normal (me­
dia ± 2 DS) establecido en nuestra serie de sujetos normales. Para los pa­
râmetros no estudiados en nuestra serie de normales (ESsiv y Vnpp), 
acudimos a los datos existent es en la literatura .
3. RESULTADOS
En las tablas X y XI se pormenorizan los datos individuales obtenidos.
3.1. Volumen telediastolico. Se encontrô elevado en todos los pacientes 
de la serie (fig. 24). La variabilidad era grande puesto que el VTD mas 
pequeno de la serie era solo 1,3 veces mayor que el normal, mientras 
que habia un enfermo (JMF) con un VTD casi cuatro veces el normal.





VOLUNEM TELEDMSTOIICO C C /N * VOlOIIEN K  ETECCM  C C/N ® MOKE CAMNMO 'TOTAL* l / N / N ^
Fig. 24.-Comportamiento del volumen tetodkstoHco, volumen de eyecciôn e indice caidùh 
co en pacientes con miocardiopatia congestiva (ver texto). La zona sombreada représenta el 
tango normal
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3.2. Volumen de eyecdôn. Solo pudo ser estimado en 17 casos por pre­
sentar 4 enfermos movimiento paradôjico del tabique interventricular. 
En 7 casos el VE era normal, en 2 estaba disminuido y en 8 elevado, ge- 
neralmcnte en proporciones modestas (fîg. 24).
3.3. Indice cardfaco. Fue determinado en los mismos 17 enfermos, en­
contrandose normal en 7 casos, elevado en 9 y disminuido en 1 (fig. 24)
3.4. Fracciôn de eyecciôn. Se encontrô disminuida en los 17 casos en 
que pudo ser calcuûda (fîg. 25).
—3.-5.^  Velocidad media de acortamiento circunferencial Se encontrô dis­
minuida en los 17 casos en que pudo ser determinada (fîg. 25).
3.6* Distancia septo-punto "E" de la vâlvula mitral En los 19 casos en 
que se pudo calcular este parâmetro se encontrô aumentado. La distan-, 
cia menor encontrada en la serie (13 mm en el caso 12) era ampliamen- 
te superior a la del limite alto de la normalidad (5 mm, fîg. 26).
3.7. Engrosamiento sistôlico del septo. Se encontrô disminuido en los 
20 casos en que pudo ser calculado, siempre lejos del 30 por cicnto es­
tablecido como limite inferior normal (fîg. 27).
3.8. Velocidad normalizada de la pared posterior del ventriculo izquicr* 
do. Estaba disminuida en los 21 enfermos de la serie (fîg. 27).
3.9. Espesor de la pared posterior del ventriculo izquierdo. Era normal 
en 10 enfermos, encontrindose discreto engrosamiento en los 11 restan­
tes. En ningun caso, el Epp superô los 11 mm (fîg. 28).
3.10. Masa ventricular izquierda. Se encontrô aumentada en los 21 ca­
sos de la serie, con valores que oscilaban entre los 90 y los 169 g/m%^ 
(fig. 28) .Como hemos visto a través de los epigrafes 3.1. y 3.9, este 
aumento es mis por dilataciôn que por engrosamiento de la pared.
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FRACCXW OE EYECCNMI (% ) V e t ( e k  / « # , . )
Fig. 25.-Disminuciôn patologica de lo t indices eyecthros «a todos kw pacientes con miocar­










Fig. 26.-Distancia septo-punto "E " en los pacientes con miocardiopatia congestiva, compa- 
rada con ia distanda obtraida en 24 sujetos con fündôn ventricular izquierda normal
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MIOCARDIOPATIAS CONGESTIVAS
r  DE CASOS
0 11 12 16 25 28
ENROSAMIENrO SISTOLICO DEL SEPTO %
30*70 Vet PAREO POSTERIOR VI
( C i r
Fig. 27.—También los pailm etros régionales son claramente patologkos en todos los pacien­
tes con miocardiopatia congestiva. La aorxa sombreada représenta el tango norm al
MIOCARDIOW IAS CONGESTIVAS
ESPESOR PAREO POSTERIOR (CMS) NASA VENTRICULAR IZQUEROA (OR/lf)
Fig. 28.-Eq>esor de la pared posterior y masa ventricular izquierda en la miocardiopatia 
congestiva. La zona smnbreada représenta el tango norm al
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3 .11. Otros hallazgos.
3.11.1. Reduplicaciones sistolicas, en numéro de dos o mas, de la vâl­
vula mitral se encontraron en 13 casos.
3.11.2. En 20 casos se consiguiô una fâcil recogida de la valva posterior 
de la mitral.
3.11.3. Movimiento paradôjico del tabique interventricular se encontrô 
en 4 casos.
3.11.4. Derrame pericârdico, exclusivamente en la pared posterior, se 
encontrô en 3 casos.
4. DISCUSION
4.1. Estructura anatomo-funcional del ventriculo izquierdo en la mio­
cardiopatia congestiva. Estudios hemodinâmicos cruentos en enfermos 
con cardiomiopatia congestiva \  han
revelado un comportamiento estereotipado del ventriculo izquierdo: 
elevaciôn manifiesta del VTD y depresiôn marcada de la FE. Ello reve- 
vela la profiinda depresiôn contrâctil del ventriculo y la utilizaciôn del 
mecanismo de Frank-Starling para mantener una gasto cardiaco adecua­
do, al menos en situaciôn de reposo y en estadios no terminales de la 
enfermedad. El incremento en el espesor de las paredes es siempre mo- 
desto * *®, '*®, a pesar de lo cual la masa ventricular estâ conside- 
rablemente aumentada dada la gran dilataciôn existente. Ocasionalmen- 
te se han encontrado casos con adelgazamiento de las paredes ventricu­
lares, fenômeno achacable a un intenso proceso de fibrosis y que parece 
connotar un pronôstico peryorativo Todos estos cambios angio- 
hemodinâmicos descritos revelan la degeneraciôn miocârdica existente 
en el proceso y son coherentes con los hallazgos encontrados en estu­
dios anatômicos: viscera aumentada considerablemente de peso, vcntri- 
culos muy dilatados con trombos intramurales frecuentes, espesamiento 
moderado de las paredes ventriculares, fibrosis intersticial de grado 
variable, alteraciones histolôgicas inespeciHcas .
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Todas estas manifestaciones fundamentales de la enfermedad son per­
fectamente explicitadas por el examen ecocardiografico, tal como révé­
la nuestro estudio y el de otros autores *®’ , . Nin­
gun enfermo de los 21 de nuestra serie escapa a lo que son los dos da­
tos fundamentales de la entidad: el aumento del VTD que traduce la 
utilizaciôn del mecanismo de Frank-Starling y  la depresiôn de la FE que 
refleja la cafda de la performance ventricular izquierda. El resto de los 
hallazgos —engrosamiento moderado de la pared posterior en algunos 
casos, gran aumento de la masa ventricular, aumento de la distancia 
septo-punto “ E” , reduplicaciones sistôlicas de la vâlvula mitral, fâcil 
recogida del velo posterior de la mitral— pueden considerarse como 
secundarios y reveladores, de alguna u otra forma, de la duaiidad fisio- 
lopatolôgica fundamental: dilataciôn e ineficacia contrâctil del ventri­
culo (fig. 29).
MIOCARDIOPATIA CONGESTIVA
Fig. 29 .-Patr6n dinimico tip k o  de una miocardiopatia congestiva. Los parametros eyecti* 
vos (FE y Vcf) y el kd ice  cardiaco (IQ  estân disminuidos, en tanto que el volumen tele­
diastolico (VD) esté muy aumentado. Se apreda la existencia de derrame pericirdico pos­
terior.
Una limitaciôn de la exploraciôn ecocardiogrâfica en la estimaciôn de 
la performance ventricular de las miocardiopatfas puede ser la presen-
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cia de movimiento paradôjico del tabique, tal como ocum'a en 4 casos 
de nuestra serie. En este caso se puede acudir a la estimaciôn de parâ­
metros régionales mediante los cuales se demuestra la afectaciôn con­
trâctil difusa del ventriculo izquierdo. En nuestro estudio, hemos esti­
mado independientemente tanto la actividad contrâctil del tabique 
como la de la pared posterior y ambas son claramente patolôgicas en 
cada uno de los casos (fig. 27).
El movimiento del tabique interventricular en la cardiomiopatia con­
gestiva puede près tarse a confusiôn. Las mâs de las veces es hipoquiné­
tico, pero puede mostrar, como hemos visto, desplazamiento paradôji­
co, movimiento normal o, incluso, un movimiento incrementado, sobre 
todo cuando se asocia regurgitaciôn mitral de cierta entidad 
En cualquier caso, la caracteristica fundamental es que se trata de un 
movimiento pasivo, sin que exista engrosamiento apreciable 
(fig. 22). Esta pérdida del engrosamiento sistôlico sirve para diferen- 
ciar el movimiento septal anormal de la cardiomiopatia congestiva de 
otros movimientos anormales —como los paradôjicos de las sobrecar­
gas de volumen ventricular derecha o los hiperquinéticos de las sobre­
cargas de volumen ventriculares izquierdas— que se dan en cardiopatfas 
con preservaciôn de la funciôn ventricular izquierda.
En nuestros resuitados existen unos datos aparentemente discordantes: 
la elevaciôn del VE y del IC en 8 y 9 casos respectivamente. Este 
aumento de ambos parâmetros, modesto en cualquier caso, puede ex- 
plicarse por la frecuente existencia de regurgitaciôn mitral en la cardio- 
miopatfa congestiva, tratândose, naturalmente, de un hecho ficticio al 
computarse en el câlculo el volumen de regurgitaciôn. De todas formas, 
nûsotros no hemos encontrado relaciôn consistente entre la elevaciôn 
de estos parâmetros y la presencia de soplo sistôlico apexiano. Por otra 
parte, contrariamente a lo postulado habitualmente, en ciertos casos de 
cardiomiopatfa congestiva se han encontrado zonas de asinergia que se 
ponen en relaciôn con embolisme arterial coronario no detectado clini- 
camente o con lesiones fibrôticas del endocardio .S i el ârea asinér- 
gica no estâ incluida en cl haz ultrasônico, el ecocardiograma puede 
supravalorar el acortamiento ventricular y magnificar los parâmetros de 
que venimos tratando. Estas limitaciones, en cualquier caso, no restan
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importancia a la utilizaciôn de la técnica en el diagnôstico de las miocar- 
diopatias congestivas y nuestra serie de 21 pacientes asi lo demuestra.
4.2. El diagnôstico diferencial de la miocardiopatia congestiva. Como se 
deduce de la definiciôn de la enfermedad y tal como indicàbamos en la 
introducciôn, parte del diagnôstico de la cardiomiopatia congestiva se 
basa en la utilizaciôn de criterios de exclusiôn. Es por tanto, un diagnôs­
tico a considérât en cualquier enfermo sin dolor toracico, soplos cardia- 
cos ni historia de enfermedad pulmonar o hipertensiôn arterial. Anàdase 
a ello el que, si bien ninguna manifestaciôn es claramente diagnôstica, 
una constelaciôn semiolôgica debe hacer presentar las sospechas, incluso 
permitir un diagnôstico de presunciôn *. Esta constelaciôn semiolôgica 
incluye como datos mâs frecuentes, varôn en edad media de la vida, in­
suficiencia cardiaca congestiva, arritmias, transtornos de la conducciôn 
intraventricular, ritmo de galope, cardiomegaha global, etc. Naturalmen­
te, criterios de exclusiôn y constelaciôn semiolôgica —ûnicos elementos 
manejados a nivel incruento hasta hace pocos anos— no bastan para 
acreditar el diagnôstico. Es necesario obtener la prueba inequivoca de la 
existencia de un ventriculo izquierdo dilatado y globalmente hipoquiné­
tico; y ello, como hemos visto al analizar nuestros resuitados, se consi­
gne mediante el empleo adecuado de la ecocardiografia.
Hace ya tiempo que, preocupados por este tema, desarroUamos una me- 
tôdica de diagnôstico de las miocardiopatias congestivas, en la que juega 
un papel de gran importancia la ecocardiografia. A nuestro juicio, cuan­
do nos enfrentamos con el diagnôstico de un paciente con criterios de 
exclusiôn (ausencia de dolor precordial, soplo cardiaco manifiesto, his­
toria de enfermedad pulmonar o hipertensiôn arterial) es preferible am- 
pliar el concepto y hablar de “cardiopatia de origen oscuro”, planteân- 
dose varias posibilidades diagnôsticas que, sin ânimo de ser exhaustivos, 
resumimos en la tabla XII.
4.2.1. Cardiopatfas habituales con semiologia oculta o distorsionada.
En este grupo el examen ecocardiogrâfico tiene una importancia capital 
al poner de relieve signos especificos de cada una de las cardiopatfas en 
cuestiôn:
— Estenosis mitral silente: vâlvula mitral engrosada, muchas veces
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TABLA XIL “CARDIOPATIAS DE ORIGEN OSCURO’
1. Cardiopatfas comunes con semiologfa oculta o distersionada.
1.1. Estenosis mitral “silente”
1.2. Comunicaciôn interauricular del adulto
1.3. Cardiomiopatfa hipertrôfica
1.4. Derrame pericârdico crônico
1.5. Pericarditis constrictiva
1.6. Enfermedad de Ebstein
2. Cardiopatfas poco comunes
2.1. Cardiomiopatias restrictivas y obliterativas
2.2. Tumores cardfacos
2.3. Sfndrome carcinoide
2.4. Sfndrome de alto gasto cardfaco (hipertiroidismo, ffstula 
arterio-venosa, beri-beri, enf. de Paget, enf. hepâtica...)
2.5. Cardiopatfas colagenôsicas (lupus eritematoso, escleroder-
mia, panarteritis nodosa...)
2.6. Cardiopatfas endocrinas (hipertiroidismo, hipotiroidismo, 
acromegalia...)
3. Cardiopatfas con afectaciôn de la funciôn ventricular izquierda.
3.1. Miocardiopatia congestiva
3.2. Miocardiopatfa isquémica




calcificada, con movimiento invertido de la valva posterior, movi- 
lidad escasa y pendiente diastolica disminuida ® *.
— Comunicaciôn interauricular del adulto: dilataciôn ventricular de­
recha y movimiento paradôjico del tabique interventricular .
— Cardiomiopatia hipertrôfica: hipertrofia septal asimétrica y  movi­
miento sistôlico anterior de la vâlvula mitral en caso de obstruc­
ciôn basai o provocable * .
— Derrame pericârdico crônico: no merece la pena insis tir sobre los 
hallazgos ecocardiogrâficos en el derrame pericârdico, uno de los 
morivos iniciales de mayor popularidad de la técnica ***.
— Pericarditis constrictiva: aunque en este supuesto los hallazgos 
carecen de especificidad, puede ayudar al diagnôstico la siguien- 
te  constelaciôn ecocardiogrâfica: movimiento septal anormal, 
movimiento diastôlico piano de la pared posterior del ventriculo 
izquierdo, dimensioncs ventriculares pequenas y presencia de 
varias bandas paralelas de ecos densos en la regiôn del pericardio
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— Enfermedad de Ebstein: facilidad para registrar la vâlvula tri- 
cuspide, con un intervalo cierre mitral-cierre tricuspideo mayor 
de 30mseg.
4.2.2. Cardiopatfas poco comunes. También en este grupo el examen 
ecocardiogrâfico tiene singular importancia diagnôstica.
— Cardiomiopatias restrictivas y obliterativas: aunque la informa- 
ciôn existente sobre este grupo de enfermedades es escasa, pare­
ce que, al menos las cardiomiopatias infiltrativas (amiloidosis, 
hemocromatosis, etc.), pueden ser reconocidas por la existencia 
de un patrôn de hipertrofia concéntrica, aparentemente idiopa­
tica, parâmetros de eyecciôn conservados o ligeramente dismi- 
nuidos y  ausencia de dilataciôn ventricular .
— Tumores cardfacos: no es necesario resaltar la gran importancia 
de la ecocardiografia en este campo de la patologfa tumoral, 
tan to  en el diagnôstico del clâsico mixoma auricular como de 
tumores —metastâsicos o primitivos— de otra localizaciôn .
— Sfndrome carcinoide: la experiencia ecocardiogrâfica en este ti­
po de patologfa es muy escasa y parece que los hallazgos son po­
co especificos .
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— Smdrome de alto gasto cardiaco: hasta donde nosotros sabemos, 
no existe informaciôn sobre los hallazgos ecocardiogrâficos en 
este grupo de enfermedades. Es fâcil colegir que existirân signos 
ventriculares derivados de la sobrecarga de volumen y, en cual­
quier caso, el estudio ecocardiogrâfico permitirâ su distinciôn 
con la cardiomiopatia congestiva.
— Cardiopatfas colagenôsicas: en el lupus eritematoso, la ecocardio- 
graffa ha sido utilizada para la valoraciôn de derrame pericârdico, 
vegetaciones valvulares y funciôn ventricular izquierda
— Cardiopatfas endocrinas: si bien la ecocardiografia tiene un papel 
muy secundario en el diagnôstico de estas enfermedades, ha sido 
utilizada para la valoraciôn de la afectaciôn cardiaca en el mixe- 
dema y la acromegalia .
4.2.3. Cardiopatfas con afectaciôn de la funciôn ventricular izquierda. 
Es este grupo el que, desde el punto de vista del diagnôstico dife­
rencial de la miocardiopatfa congestiva, ofrece mayor interés.
— Miocardiopatfa congestiva: no vamos a insis tir en los rasgos eco­
cardiogrâficos distindvos pues son motivo de nuestro trabajo y 
han quedado bien explicitados al analizar nuestros resuitados.
— Cardiopatfa isquémica: generalmente, debido a la naturaleza seg- 
mentaria del proceso, existen datos ecocardiogrâficos diferentes 
de los existentes en la miocardiopatfa congestiva en la que la 
afectaciôn es global y difusa. Asf, Corya y cols. han podido 
diferenciar los pacientes con cardiopatfa isquémica e insuficiencia 
cardfaca de los enfermos con cardiomiopatfa congestiva, median­
te la suma de amplitud del movimiento sistôlico del septo y la pa­
red posterior que era siempre superior en los enfermos isquémi- 
cos. A pesar de estos datos, puede ser imposible la distinciôn en­
tre una miocardiopatfa isquémica —forma rara de presentaciôn de 
la enfermedad arterial coronaria *** — y una miocardiopatfa con­
gestiva idiopâtica. En ultimo término, la distinciôn pertenece al 
terreno del academicismo ya que ventrfculos isquémicos, con 
afectaciôn funcional de esta naturaleza, no mejoran tras la cirugfa 
de revascularizaciôn miocârdica. En consecuencia, tras el recono- 
cimiento clfnico—ecocardiogrâfico del problema, no estâ indicada
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la arteriografia coronaria (Fortuin NJ, comunicaciôn personal, 
Madrid, 1976).
— Insufîciencia mitral con afectaciôn severa de la fiinciôn ventricu­
lar izquierda: cualquier cardiopatfa con sobrecarga de volumen 
prolongada puede generar fracaso ventricular izquierdo. Pero in­
d u  imos solo a la insuficiencia mitral en este capitulo de diagnos- 
tico diferencial de las cardiomiopatias congestivas ya que la pre- 
sencia frecuente de regurgitaciôn mitral funcional en la misma, 
puede hacer confiisa la distinciôn entre ambas entidades. Despro- 
porciôn en el binomio “cuantia de la regurgitaciôn/afectaciôn 
de la funciôn ventricular” y ausencia de signos, aun cuando sean 
su tiles, de afectaciôn valvular organic a, son datos que inclinan la 
balanza hacia la miocardiopatfa. No obstante, también este pro- 
blema de diagnôstico diferencial puede ser imposible de resolver, 
si bien entra igualmente en el terreno de lo académico por ser 
irrelevante el beneficio que la cirugia ofrece a los enfermes con 
regurgitaciôn mitral y afectaciôn severa de la funciôn ventricular 
izquierda ***.
— Cardiopatfa hipertensiva: fâcilmente reconocible por los antécé­
dentes de hipertensiôn arterial sistémica, éstos pueden faltar en 
un momento dado, al compas del desarrollo de fracaso ventricu­
lar izquierdo. En este caso, el ecocardiograma ayuda a su recono- 
cimiento, al mostrar la hipertrofia concéntrica habituai de la car­
diopatfa hipertensiva * *.
5. CONCLUSIONES
5.1. El ecocardiograma registra fielmente la alteraciôn anatomo-fun- 
cional del ventrfculo izquierdo en la miocardiopatfa congestiva: eleva- 
ciôn del VTD (21/21), disminuciôn de los indices eyectivos (17/17) y 
espesor normal (10/ 21 ) o moderadamente aumentado (11/ 21) de la 
pared posterior del ventrfculo izquierdo.
5.2. Los parametros régionales que estudian separadamente la dina- 
mica del tabique y de la pared posterior estan alterados en todos los 
pacientes, indicando la naturaleza difusa del proceso.
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5.3. El hallazgo de indice cardiaco (9/17) y/o volumen de eyecciôn 
(8/17) elevados, puede explicarse por la existencia de regurgitaciôn 
mitral y /o  areas disquinéticas no exploradas por el haz de ultrasonidos.
5.4. El ecocardiograma es enormemente util en el diagnôstico de la 
cardiomiopatia congestiva. Permite, a nivel incruento, pasar de la fase 
de diagnôstico por exclusiôn a la fase de diagnôstico de positividad.
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VI. CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA: ESPECTRO CLINICO- 
ETIOLOGICO DE LA HIPERTROFIA SEPTAL ASIMETRICA Y 
MECANISMO DE LA OBSTRUCCION SUBAORTICA DINAMICA
1. INTRODUCCION
2. MATERIAL Y METODO
2.1. Selecciôn de los casos
2.2. Perfîl clmico
2.3. Estudio ecocardiografico del mecanismo obstructivo
2.4. Estadistica
3. RESULTADOS
3.1. Concemientes al espectro clmico-etiolôgico de la hipertrofia 
septal asimétrica
3.1.1. Grupo I: Cardiomiopatia hipertrôfica obstructiva
3.1.2. Grupo II: Cardiomiopatia hipertrôfica sin obstruc- 
ciôn
3.1.3. Grupo III: Hipertrofia septal asimétrica familiar
3.1.4. Grupo IV: Hipertrofia septal asimétrica y  ataxia de 
Friedreich
3.1.5. Grupo V: Hipertrofia septal asimétrica e hipertensiôn 
arterial esencial
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3.1.6. Grupo VI: Hipertrofia septal asimétrica y enfermedad 
valvular aôrtica
3.2. Concemientes al mecanismo de la obstrucciôn subaôrtica di- 
nàmica
3.2.1. Septo interventricular
3.2.2. Dinâmica ventricular izquierda
3.2.3. Tract o de salida del ventrfculo izquierdo
4. DISCUSION
4.1. Sobre el espectro clfnico—etiolôgico de la hipertrofia septal 
asimétrica
4.2. Sobre el mecanismo de la obstrucciôn subaôrtica dindmica
4.2.1. Participaciôn del tabique interventricular
4.2.2. Participaciôn de la valvula mitral en la obstrucciôn
4.2.3. Dinamica ventricular izquierda
4.2.4. Tracto de salida del ventrfculo izquierdo
5. CONCLUSIONES
1. INTRODUCCION
La Cardiomiopatia Hipertrôfica (CHM) fue reconocida como una nueva 
entidad nosolôgica por un patôlogo, Teare, hace 20 anos . Este 
autor describiô una anomalia peculiar en el septo interventricular de 8 
enfermos que habian fallecido subitamente; el septo era marcadamente 
hipertrôfico, mostrando el estudio histolôgico del mismo una desorde- 
nada orientaciôn de las fibras musculares. Para Teare, esta enfermedad 
era “una hipertrofia asimétrica del corazôn en adultos jôvenes” . Casi si- 
multàneamente, un cirujano. Brock, describiô el caso curioso de un en- 
fermo que simulaba tener una estenosis aôrtica, encontrandose en la in- 
tervenciôn con la sorpresa de que la valvula aôrtica era normal, en tanto  
que el tabique interventricular era marcadamente hipertrôfico Bajo 
su punto de vista, se trataba de “una cardiopatfa idiopàtica con obstruc­
ciôn funcional al tracto de salida ventricular izquierdo por hipertrofia 
del septo” ** .
Después de estas descripciones iniciales, se hicieron estudios a uno y 
otro lado del Atlântico sobre esta enfermedad de caracterfsticas tan 
peculiares ***, ***, *3*, . En unos pocos anos se puso
de manifiesto que era una entidad no tan rara como se crefa, frecuente- 
mente familiar, asociada con hipertrofia cardfaca, obstrucciôn variable 
del tracto de salida ventricular izquierdo y sfntomas como angina, 
disnea, sfncope y muerte sûbita.
El conocimiento de la enfermedad se ampliô considerablemente tras la 
introducciôn de la ecocardiograffa. Con el ecocardiograma, el punto de
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vista de Teare —la hipertrofia septal asimétrica (HSA)— cobrô un espe­
cial relieve al poder determinarse incruentamente el espesor de las pare- 
des ventriculares. Considerando que la HSA era el rasgo tipico de la 
CMH fueron estudiados incruentamente los patientes de los enfermos 
con la entidad, demostràndose, no solo el patron autosômico dominan­
te de la “enfermedad de Teare” , si no también que habia sujetos porta- 
dores de HSA pero sin sfntomas ni signos clfnicos propios de la CMH . 
También con la ecocardiograffa se reconociô el movimiento sistôlico an­
terior (MSA), un fenômeno tfpico de la CMH con obstrucciôn al tracto 
de salida ventricular izquierdo .
En la actualidad, ambos fenômenos —la HSA y el MSA de la valvula 
mitral— son considerados como especfficos y patognomônicos de la 
CMH . Este punto de vista, sin embargo, no es universalmente 
compartido . Por una parte, ha habido comunicaciones de enfermos 
con CMH e hipertrofia ventricular simétrica, determinada anatômica** , 
o ecocardiogrâficamente ®^*, ®^® ; por otra parte, HSA 
en el ecocardiograma ha sido encontrada en pacientes con enfermedad 
cardfaca aparentemente no felacionada con la CMH ***.
Algo similar sucede con el MSA de la valvula mitral ya que no todos los 
pacientes con CMH lo presentan, incluso tras las pruebas de provoca- 
ciôn *, y ha sido descrito en otras enfermedad es no relacionadas con la 
CMH .
En la primera parte de este trabajo nos proponemos estudiar el espectro 
clfnico y etiolôgico de la HSA, intentando responder a la siguiente 
pregunta: dse trata de un sîgno especffico de la CMH o, por el contra­
rio, puede aparecer en otras enfermedades?.
La obstrucciôn subaôrtica dinamica, en otro orden de cosas, ha sido 
considerada como un elemento caracterfstico de la CMH . El me­
canismo de esta obstrucciôn ha sido motivo de controversia desde su 
descripciôn original . La tesis inicialmente aceptada propugnaba que 
el origen residfa en una contracciôn poderosa del septo interventricular 
hipertrofiado a nivel del tracto de salida ventricular izquierdo
*’® . La opinion mas admitida actualmente es que se trata de un despla- 
zamiento anormal de la valvula mitral durante la sfstole, dirigiéndose
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hacia cl septo hipertrôfico y ocupando la luz del tracto de salida 
126  ^ 329 gin embargo, persiste aûn la controversia en cuanto al meca­
nismo intrmseco por el que este desplazamiento anômalo de la valvula 
m itral se produce 207  ^ 292
En los ùltimos anos, la ecocardiograffa ha ampliado de forma sustancial 
la informaciôn que poseemos sobre la CMH, tanto desde el punto de 
vista diagnôstico como fisiopatolôgico
*** . El ecocardiograma permite estudiar, de forma no invasiva, las ca­
racterfsticas anatômicas y funcionales del septo interventricular , las 
caracterfsticas dinâmicas del ventrfculo izquierdo y las caracterfs­
ticas estructuraies de su tracto de salida *^ ® .
En la segunda parte de este trabajo y siguiendo las lineas de investiga- 
ciôn referidas, pretendemos estudiar el papel de la contracciôn sistôlica 
del SIV en la genesis de la obstrucciôn subvalvular dinamica y  el meca­
nismo por el que se produce el desplazamiento sistôlico anormal de la 
valvula mitral.
2. MATERIAL Y METODO
2.1. Sekcciôn de los casos. Fueron seleccionados 30 enfermos que 
reunfan las siguientes caracterfsticas:
a) registro ecocardiografico con visualizaciôn adecuada, en todo 
su espesor, de la pared posterior del VI y del SIV (fig. 30)
b) relaciôn entre el espesor del SIV y  el de la pared posterior mayor 
o igual de 1,5
c) ausencia de datos clfnicos, electrocardiograficos o hemodinami- 
cos de cualquier tipo de sobrecarga ventricular derecha.
2.2. Perfil clfnico. Para el establecimiento del espectro clfnico y etio­
lôgico de la HSA se revisô el protocole de todos los casos, teniendo en 





Fig. 30.-Ejemplo de la tecnica ecocaidiograflca segukla para la deteiminacion de la h ^ r *  
tiofia septal asimétrica.
radiografia de torax, electrocardiograma, estudio hemodindmico, 
terapéutica y evoluciôn.
2.3. Estudio ecocardiografico del mecanismo obstructivo. En la figu­
ra 31 estan representadas todas las medidas directas que se hicieron en 
cada uno de los casos. A partir de estas medidas se calcularon una serie 
de parametros que hemos dividido en très apartados:
2.3.1. Septo interventricular:
a) espesor del septo (Esiv);
b) relaciôn septo/pared posterior del ventrfculo izquierdo 
(Rs/pp);





Fig. 31.-Param etros estudiados para determinar la dinamica ventricular izquierda y el com* 
portamiento del tabique interventricular en la CMH (parte izquierda de la figura). A la dere­
cha, medicion de las dimensiones del tracto de salida ventricular izquierda. Abreviaturas: ver 
texto.
diferencia entre el espesor sistôlico y diastôlico, dividido 
por el espesor diastôlico y expresado en tantos por ciento;
d) movimiento sistôlico del septo que hemos clasificado como 
normal si el desplazamiento sistôlico hacia atras era mayor 
de 3 mm., hipoquinético si este desplazamiento era menor 
de 3mm. y disquinédco si se producia un movimiento an­
terior sistôlico .
2.3.2. Dinamica ventricular izquierda:
a) diâmetro diastôlico del ventriculo izquierdo (Dd);
b) diâmetro sistôlico del ventriculo izquierdo (Ds);
c) acortamiento porcentual del Dd (A D por ciento);
d) velocidad media de acortamiento circunferencial (Vcf);
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e) velocidad normalizada de la pared posterior del ventriculo 
izquierdo (VNpp), utilizando el método de Quinones y 
cols. :VNpp = Dspp/dt X Dd.
2.3.3. Tracto de salida ventricular izquierdo;
a) dis tan cia entre el punto “C” de la valvula mitral y el SIV 
(SIV-VM);
b) relaciôn entre la distancia SIV—VM y el Dd (SIV—VM/Dd).
2.4. Estadistica. Cuando se considerô necesario, los datos obtenidos 
fiieron sometidos a anâlisis estadistico, utilizando el método de la “t ” 
de Student para pequenas muestras y siendo considerados como esta- 
disticamente signifîcativos todos aquellos resultados que diferfan de la 
hipôtesis nula con una p <  0,05.
3. RESULTADOS
3.1. Concemientes al espectro clinico—etiolôgico de la hipertrofia 
septal asimétrica.
Atendiendo a los datos extrai'dos del protocolo clmico, los enfermos 
portadores de HSA pudieron ser clasificados en seis grupos:
3.1.1. Grupo I: Cardiomiopatia Hipertrôfica Obstructiva.
Quince enfermos (50 por ciento) fueron iqcluidos dentro de este 
grupo. Habia 10 varones y 5 hembras, con edad media de 34 anos (ran- 
go 4-72). Casi todos presentaban sintomas en relaciôn con su enferme­
dad cardfaca cuando fueron vistos por primera vez, aunque con limita- 
ciôn funcional variable. Todos ellos presentaban una semiologfa tfpica 
de la enfermedad, consistente fundamentalmente en una palpaciôn 
anormal del apex, generalmente con dos ondas, un soplo sistôlico 
romboidal de intensidad variable en borde estemal izquierdo, y un 
pulso carotfdeo céler y bffido. Todos los pacientes de este grupo tenfan 
crecimiento ventricular izquierdo en la radiograffa de tôrax y en el 
electrocardiograma, con descenso del segmento S—T e inversiôn de 1
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ondas T en precordiales izquierdas. Trece de estos enfermos fiieron 
estudiados hemodinâmicamente, mostrando todos ellos gradiente basai 
(media 70 mm Hg, rango 20—140) y, generalmente, presiôn telediastôli- 
ca ventricular izquierda elevada (media 19 mm Hg, rango 12-30). En los 
dos casos restantes, el diagnôstico fue realizado exclusivamente sobre 
bases cl micas y ecocardiograficas (fig. 32).
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Hg. 32 .-P .J.R . Varôn de 72 aiios, asintomatico. El eco muestra HSA (relaciôn septo/pa- 
red =  2.1), MSA mesosistôlico de gran amplitud (flécha grueaa) e incisura telesistôlica de la 
vihrula aôrtica (flécha fliu).
Abreviaturas: SIV =  septo interventricular; PPVI — pared posterior ventriculo izquierdo; 
Ao =  aorta; AI =  auricula izquierda.
En 2 casos cl estudio ecocardiografico fue realizado anos después de 
haberles sido practicada una m iotom ia—miectomfa del septo interven­
tricular, no presentando ninguno MSA en cl ecocardiograma. Dos 
enfermos fueron estudiados antes y  después de ser sometidos a inter- 
vendôn quirurgica; ambos presentaban, en el estudio preoperatorio, un 
MSA muy pronunciado que llegaba a contactar con el septo, persistien- 
do, tras la intervenciôn, un MSA discreto, de localizaciôn telesistôlica y 
morfologia asimétrica. Todos los dem is pacientes fueron tratados mé- 
dicamente: 3 mejoraron, 6 permanecieron estables y  2 fallecieron; en 
todos estos enfermos, salvo en uno, el ecocardiograma demostro un 
MSA de la vâlvula mitral, siempre de morfologia simétrica y  localiza­
ciôn telesistôlica y, generalmente, de gran amplitud. En el ùnico caso 
en que no se encontrô MSA, el ecocardiograma fue realizado dos anos 
después del estudio hemodinâmico —gradiente basai de 135 mm Hg—, 
coincidiendo con una deterioraciôn cl inica considerable de la enferma
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que falleciô a los dos dias de su ingreso en el hospital con un cuadro 
grave de insuficiencia cardfaca congestiva. En estas circunstancias, a 
pesar de un adecuado rastreo de la valvula mitral, no pudo ser obtenido 





Hg. 33.-N.P.V. Hembra de 21 aflos en insuficiencia cardiaca congestiva tenninaL En ei 
eco se observa HSA (rdadôn  septo/pared =  1.5) y cavidad ventricular izquierda muy dis- 
minuida de tamaflo. No bay evidencia de reapertura sistôlica de la valvula m itral VD =  ven­
triculo deredio; VI =  ventriculo izquierdo; resto como en la fig. 32.
3.1.2. Grupo II: Cardiomiopatia Hipertrôfica sin obstrucciôn. Très pa­
cientes (10 por ciento) fueron inclufdos en este grupo. Todos ellos eran 
varones y estaban asintomâticos o con sintomatologfa leve (paipitacio- 
nes y  disnea de grandes esfuerzos). En la exploraciôn ffsica presentaban 
una semiologfa atfpica: todos ellos tenfan un 4 °  ruido apexiano y uno 
presentaba un retumbo mesodiatôlico no precedido de chasquido de 
apertura; ninguno presentaba soplo sistôlico ni pulso bffido.
Esta semiologfa, tras la provocaciôn con la maniobra de Valsalva o con 
nitroglicerina, no se modificaba sustancialmente. No presentaban 
tampoco crecimiento ventricular izquierdo en el electrocardiograma y 
tan solo uno ten fa alteraciones de la repolarizaciôn en precordiales
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Fig. 3 4 .-R .C C  Vaiôn de 21 afios, asintomatico. El eco muestra HSA (relaciôn de 1.5) y 
un discreto MSA de la valvula m itral Abreviaturas como en figs, anteriores.
izquierdas. En la radiografia de tôrax el tamano cardiaco estaba dentro 
de limites normales y en dos pacientes existian signos prominentes de 
congestiôn venosa pulmonar. Dos de los casos presentaban en el ecocar-
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Fig. 35.-J.R .G . Varôn de 27 afios, asintomatico, h^o del paciente de la fig. 32. No habia 
evidencia clinica ni electrocardiogrifica de enfermedad cardiaca. Existe HSA (relaciôn de 
1.6) pero la valvula mitral es norm al
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diograma un MSA discreto (fig. 34). Ninguno de los pacientes fiie 
sometido a estudio hemodinamico, dos fueron tratados con propanolol 
y los tres estan practicamente asintomaticos en la actu alidad.
3.1.3. Grupo III: Hipertrofia Septal Asimétrica Familiar. Tres pacientes 
(10 por ciento) fueron clasificados en este grupo. Todos ellos eran 
varones y familiares en primer grado de pacientes del grupo 1. Todos 
estaban completamente asintomaticos y la exploraciôn fisica era 
normal; tampoco existian alteraciones del electrocadiograma ni de la 
radiografia de tôrax. En ninguno de ellos se encontrô MSA de la valvula 
mitral en el ecocardiograma (fig. 35).
3.1.4. Grupo IV: Hipertrofia Septal Asimétrica y Ataxia de Friedreich.
S I V c ^






Fig. 36.-A.&B. Hembra de 18 afios con cuadro clinko de ataxia de Friedreidi. Ecocardio­
grama con HSA (relaciôn de 1.6). Transtomos de la repolarizadôn y ondas q patolôgicas en 
el e.c.g. Abreviaturas como en figs, anteriores.
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Tres pacientes (10 por ciento), dos varones hermanos y una hembra, de 
13 a 18 anos de edad, eran portadores de una degeneraciôn espino— 
cerebelosa. Todos ellos, desde el punto de vista cardfaco, estaban 
asintomaticos y la exploraciôn fisica no arrojaba anormalidades. El 
electrocardiograma era patolôgico en los 3 casos, con signos manifiestos 
de crecimiento ventricular izquierdo y transtomos de la repolarizaciôn 
en derivaciones precordiales izquierdas o diafragmaticos (fig. 36). En 
solo un caso se encontrô un discreto MSA telesistôlico de la valvula 
mitral. Ninguno de los pacientes fue sometido a estudio hemodinâmico; 
dos de ellos siguen actualmente tratam iento betabloqueante y  todos 
permanecen asintomàticos desde cl punto de vista cardiovascular.
3.1.5. Grupo V: Hipertrofia Septal Asimétrica e Hipertensiôn Arterial 
Esencial. En 3 pacientes (10 por ciento) se encontrô esta asociaciôn. Dos 
de los enfermos estaban completamente asintomaticos y la exploraciôn 
cardfaca era normal, a excepciôn de un 4® ruido en uno de ellos y  un 
segundo ruido aôrtico fuerte en ambos. El tercer enfermo presentaba 
disnea de esfuerzos moderados y  un soplo sistôlico eyectivo en borde 
estemal izquierdo. Ninguno ten fa pulso carotfdeo bffido y todos 
mostraban crecimiento ventricular izquierdo radiolôgico y  electrocar- 
diogràfico, pero sin alteraciones manifiestas de la repolarizaciôn. En los 
3 casos se encontrô MSA de la vâlvula mitral en el ecocardiograma; el
SIV * w A r  ^  T W '
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Fig. 37 .-A .C H . Hembra de 43 afios con hipertensiôn arterial severa. Se aprecia 




MSA era caracterisficamente pequeno y de localizaciôn telesistôlica 
(fig. 37), en contraposiciôn a la localizaciôn mesosistôlica tfpica del 
MSA en los pacientes del grupo I.
3.1.6. Grupo VI: Hipertrofia Septal Asimétrica y Enfermedad Valvular 
Aôrtica. Los 3 ùltimos pacientes (10 por ciento) inclufdos en este 
estudio eran portadores de una valvulopatfa aôrtica. Todos ellos estaban 
moderada o ligeramente sintomâticos y presentaban en la exploraciôn 
un doble soplo aôrtico. Todos tenfan crecimiento ventricular izquierdo 
eléctrico y radiolôgico. Uno de ellos habfa sido previamente intervenido 
de una coartaciôn aôrtica y en el estudio hemodinamico presentaba 
doble lesiôn aôrtica con valvula bicùspide. En el ecocardiograma tenfa 
marcada HSA pero no habfa evidencia de MSA. Fue intervenido quirur- 
gicamente, reaÜzândose una sustituciôn valvular protésica y miectomfa 
septal. Los otros dos enfermos no fueron estudiados hemodinâmica- 
mente ni operados. En el ecocardiograma de ambos, ademâs de la HSA, 
habfa un MSA discreto (fig. 38). Uno de ellos falleciô meses después a 
consecuencia de una leucemia linfâtica crônica, mientras que el tercer 
paciente permanece practicamente asintomatico en la actualidad.
ECG
PPVI
'ig. 38.-C P.B . Hembra de r i  afios con doble lesiôn valvular aôrtica. En el eco se observa 
ISA (relaciôn de 1.7), temblor diastôlico de la valva anterior mitral y pequefio movimien- 
o  anterior, de localizaciôn mesosistôlica, de la m im a valva. Abreviaturas como en figs, 
anteriores.
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3.2. Concemiente al mecanismo de la obstrucciôn subaôrtica dinâmi­
ca.
Los valores numéricos de todos los parametros analizados con este fin 
estan expresados en la tabla XIII.
3.2.1. Septo interventricular. Todos los pacientes ten (an un tabique hi­
pertrôfico (fig. 39). El espesor medio fue de 1,93 ± 0,48 cms., con un 
rango de 1,3 a 3.0 cms. El espesor de la pared posterior, por el contra­
rio, fue normal o discretamente aumentado en la mayoria de los casos 
(media =  1,1, ± 0,27 cms., rango 0,6 — 1,9 cms.), y solo 6 pacientes (20 
por ciento) tenfan Epp <  1,3 cms. La Rs/pp fue >  1,5, en todos los 
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Fig. 39.-M arcado engrosamiento del septo e hipertrofia asimétrica septal en los 30 casos 
estudiados. La li'nea discontinua représenta el limite superior de la normaUdad.
Junto  a la hipertrofia asimétrica, el septo de la mayorfa de los pacientes 
presentaba caracterfsticas de contracciôn y movilidad anormales. 29 
casos (97 por ciento) tenfan un Essiv < 3 0  por ciento y en un solo caso 
el Essiv estaba dentro de limites normales, pero con valor cercano al 
lim ite inferior de la normalidad (figura 40). Por otro lado, 17 enfermos 
(57 por ciento) tenfan una movilidad anormal del tabique en el ecocar­
diograma; en 14 casos el tabique fue catalogado como hipoquinético y 
en 3 casos como disquinético (tabla X lll).
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Fig. 40.-Comportamiento anormal del tabique interventricular en 29 de los 30 pacientes. 
La linea discontinua représenta el limite inferior de la nonnaHdad.
3.2.2. Dinamica ventricular izquierda. En la fig. 41 estan representados 
los valores medios y  la desviaciôn standard de los diâmetros diastôlico 
y sistôlico del ventrfculo izquierdo en los 30 pacientes con HSA y en un 
grupo control de 25 sujetos normales. Tanto el Dd como el Ds eran 
significativamente menores en el grupo con HSA que en el grupo 






p -0 0 0 1
N-30
HSA NORMALES HSA NORMALES
Fig. 41.-L as dimensiones ecocardiograficas, tanto las sistôHcas como las diastôUcas, estan 
reducidas en los pacientes con HSA.
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A pesar del déficit de contracciôn y movilidad del tabique en la mayo­
ria de los casos con HSA, tanto  el acortamiento porcentual del diâme­
tro  transverso como la Vcf tenian un valor medio normal y no significa- 
tivamente diferente del grupo control (fig. 42). Esto era debido a que la 
VNpp del ventriculo izquierdo estaba sîgnificativamente aumentada 
(p <  0,001) en el grupo de enfermos con HSA con respecto al grupo 
control nonnal (fig. 42). |— | normales i l i i  h s.a.
% (OTC-I)



















N s  N.S. p< 0,001
Fig. 4 2 .-A  pesai del comportamiento patolôgico del tabique inteiventriculai, los indices 
eyectivos en los pacientes con HSA son normales (D %  y Vcf). EUo se logra mediante un 
movimiento ex%erado, compensador, de la pared posterior (VNpp).
3.2.3. Tracto de salida del ventriculo izquierdo. Veinte de los 30 casos 
(66 por ciento) tenfan MSA de la vâlvula mitral en en el ecocardiogra­
ma. Estos pacientes tenfan una distancia SIV—VM significativamente 
menor (p <  0,05) que la de los enfermos sin MSA en el eco (fig. 43). 17 
de los 20 casos con MSA (85 por ciento) tenfan una distancia S IV - 
VM <  2,3 cms., mientras que 9 de los 10 casos sin MSA (90 por ciento) 
tenfan una distancia SIV—VM > 2 , 3  cms. Existfa, sin embargo, alguna 
superposiciôn de valores entre ambos grupos.
Como se puede apreciar en la fig. 44, la distancia SIV—VM se correla- 
cionaba también, tan to  en los pacientes con MSA como en los que no lo 
tenfan, con el Dd del ventrfculo izquierdo. Es decir, que esta distancia 
depende, al menos en parte, del tamano del ventrfculo izquierdo y por 








•  PACIENTES CON MSA 
■  PACIENTES SIN MSA
p <  M S
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Fig. 43.-E1 tracto de salida ventricular izquierdo -estim ado por la distancia protosistoUca 
entre ei tabique y la valva anterior m itral- esti significativamente m is estreiÀo en los pa- 
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•  P A C IIN T IS  C O N  MSAo
* = E ,7 0  
P <  E.EE1
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DIAMETRO DIA STOLICO
Hg. 44 .-E n  ambos grupos de pacientes -c o n  y sin MSA- ia dimension dei tracto de sali­
da se correlaciona de forma significathra con ei diâmetro diastôlico ventricular izquierdo.
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de salida vendria representado por la relaciôn entre esta distancia y el 
Dd del ventriculo izquierdo (SIV—VM/Dd). En la fig. 45 estan repre­
sentados los valores de este indice en los pacientes con y sin MSA. Hay 
una diferencia signifîcativa (p <  0 ,0 01 ) entre los valores de uno y  otro 
grupo de enfermos y, lo que es mas importante, no existe superposiciôn 
entre dichos valores. Asf, todos los pacientes con MSA tienen un 
Indice SIV—VM/Dd <  0,6, mientras que todos los casos sin MSA 














•  PACIENTES CON MSA 
■  PACIENTES SIN MSA
Fig. 45.—La nonnaUzacion de la dfaneiuiôn del tracto de salida ventricular izquierdo me­
diante el diâmetro diastôBco, logra teparar correctamente a los dos grupos de pacientes 
con HSA, segûn tengan o no MSA.
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4. DISCUSION
4.1. Sobre el espectro d inico—etiolôgico de la hipertrofia septal asi­
métrica. La HSA es un hallazgo anatômico descrito por Teare en 1958 
Su relaciôn con la CMH fue puesta de manifiesto por diferentes 
autores ***, pero no adquiriô verdadero valor clmico hasta
que la ecocardiograffa hizo posible la medida incruenta del espesor de 
las paredes ventriculares . Fue de esta manera como Henry y
cols. identificaron a la HSA como un signo patognomônico de la 
CMH; estos mismos autores, gracias a la utilizaciôn de este signo eco­
cardiografico, pudieron establecer la prevalencia familiar de la CMH y 
su patrôn autosômico dominante de transmisiôn genética Estos 
hallazgos motivaron a los autores del NHI de Bethesda a sugerir el 
empleo del término HSA como el mas apropiado para la denominaciôn 
de la entidad *’ ,***, *** .
Esta sugerencia ha sido criticada por otros ya que ni todos los pacientes. 
con CMH presentan HSA, ni todos los sujetos con HSA en el ecocardio­
grama presentan un tipo uniforme de enfermedad cardiaca AsI, 
antes de la introducciôn de la ecocardiograffa en el estudio de esta 
enfermedad, se habfan referido pacientes con todos los hechos clfnicos 
y hemodinâmicos de la CMH c hipertrofia simétrica del ventrfculo 
izquierdo en el estudio anatômico **, ; del mismo modo,
existen en la literatura comunicaciones en las que se presentan casos 
documentados de CMH obstructiva con relaciôn septo/ pared posterior 
normal en el ecocardiograma ***, . Por otro lado, la HSA ha
sido descrita en pacientes con hipertensiôn pulmonar primaria y otras 
causas de elevaciôn de la presiôn ventricular derecha , asf como
en ninos con cardiopatfas congénitas diversas que afectan fundamen­
talmente al lado derecho de la circulaciôn *** .
Por esta razôn fueron exclufdos de nuestro estudio todos aquellos casos 
en los que existfa evidencia clfnica, electrocardiogrâfîca o hemodinâmi­
ca de sobrecarga ventricular derecha. Asfmismo, hemos utilizado el 
limite de 1,5 como relaciôn normal entre el septo y la pared posterior, 
tal como ha sido sugerido por diferentes autores ^,“®, en vez del de 1,3 
màs habitualmente empleado. De esta forma, creemos evitar en lo 
posible la incidencia de fais os casos de HSA.
120
Nuestros resultados son compatibles con la existencia de dos grandes 
grupos de enfermos: por un lado, todos los incluidos en los grupos I, II 
y III —el 70 por ciento de nuestro material— en los que la HSA es 
expresion de una enferme dad primaria del musculo cardiaco; por otro, 
el 30 por ciento restante en el que la HSA esta asociada a otra enferme- 
dad cardiovascular o sistémica (fig. 46).
ESPECTRO DE LA H SA
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Fig. 46 .-R epiesentadôn esquemitica de las diferentes fonnas clinicas y etiolôgicas en- 
contradas en 30 pacientes con HSA.
Los pacientes de los grupos I, II y  III constituyen el espectro clmico 
continuo de una misma enfermedad: la CMH. En un extremo de este 
espectro estarfan aquellos casos en los que la unica manifestacion de la 
enfermedad queda reducida al hallazgo de una HSA en el ecocardio- 
grama (gnipo III). Est os pacientes son seleccionados sobre la base de 
una historia familiar de CMH y deben ser considerados unicamente 
como portadores genédcos de la enfermedad, ya que no hay evidencia 
actual de que lleguen a desarrollar m is tarde un cuadro tipico de CMH 
E n e l  otro extremo del espectro estarfan situados los enfermos del 
grupo I, en los que todo el cuadro clfnico y hemodinamico de la CMH 
obstructiva es évidente. En una situaciôn intermedia figurarfan los 
enfermos sin cuadro clfnico—hemodinamico obstructivo y en los que 
los sfntomas dependen, generalmente, de restriccion al Uenado ventricu­
lar izquierdo (grupo II). Ocasionalmente, como ocurrfa en uno de
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nuestros casos, algun paciente de este grupo puede presentar un cuadro 
de pseudo-estenosis mitral . También, como en dos de nuestros
casos, pueden encontrarse pequenos MSA a pesar de la ausencia de 
obstrucciôn *® . Colindantes a los grupos I y II figurarfan, finalmente, 
aquellos casos en los que no existe obstrucciôn a la eyecciôn ventricular 
en condiciones basales, pero esta puede ser puesta de manifiesto con 
maniobras de provocaciôn .
Ha sido senalado que algunos enfermos pueden perder el componente 
obstructivo, de forma espontànea, en el curso cvolutivo de la enferme­
dad . Uno de nuestros casos puede constituir un ejemplo de este 
tipo de evoluciôn. Esta enferma fue estudiada hemodinamicamente, 
apreciàndose un gradiente basai de 135 mmHg; dos anos m is tarde 
ingresô en insuficiencia cardfaca terminal, no pudiéndosc obtener 
ningun tipo de MSA de la vilvula mitral en el ecocardiograma. Esto nos 
hace suponer que, al compis de la deterioraciôn clfnica, el gradiente 
habfa desaparecido o disminufdo marcadamente. Aunque el mecanismo 
de esta pérdida del componente obstructivo no esti claro, ha sido 
puesto en relaciôn con extension de la enfermedad miocirdica a la 
pared libre del ventrfculo izquierdo y la consiguiente disminucion de la 
capacidad contractil de este Esta tesis ha sido utilizada
también para explicar, en parte, la desapariciôn de la obstrucciôn des-
pués de la miotomia o miectomfa quirurgica del septo interventricular 
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Los grupos IV, V y VI estin  formados por enfermos con HSA asociada 
a otra enfermedad cardiovascular o sistémica. La asociaciôn de ataxia de 
Friedreich (grupo IV) y enfermedad miocirdica es un hecho reconocido 
desde hace mucho tiempo y ya en la descripciôn original de esta 
enfermedad se senalaba que 5 de los 6 casos estudiados presentaban 
alteraciones clfnicas manifiestas de enfermedad cardfaca Sin
embargo, la asociaciôn de ataxia de Friedreich y CMH obstructiva no ha 
sido reconocida hasta hace poco tiempo . Mis reciente-
mente aùn, ha sido postulado que la HSA constituye la base anatômica 
de la alteraciôn cardfaca en la ataxia de Friedreich . Nuestro
hallazgo de HSA en 3 de los 4 casos de ataxia de Friedreich investigados 
ecocardiogrificamente, parece confirmar estas observacioncs.
El grupo V esta consitufdo por 3 enfermos (27 por ciento) de un grupo
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de 11 que participé en un estadio clmico y ecocardiograûco de la 
hipertensiôn arterial esencial (datos sin publicar). La asociaciôn de CMH 
e hipertensiôn arterial ha sido ampliamente reconocida , hasta el
punto de que Brock, en su descripciôn original, pensé que la hiperten­
siôn podria ser la causa de este tipo de obstrucciôn funcional del 
ventrfculo izquierdo ** . El hallazgo de HSA en enfermos con hiperten­
siôn arterial maligna, estudiados ecocardiogrificamente, ha sido tam­
bién puesto de relieve recientemente ®® .
El grupo VI, finalmente, esta formado por 3 pacientes con enfermedad 
valvular aôrtica e HSA. Otros 2 enfermos, con valvulopatfa e HSA, 
fueron exclu fdos de este estudio por presentar, ademàs, lesiôn valvular 
mitral organica e hipertensiôn pulmonar moderada. La asociaciôn de 
CMH y/o  HSA con obstaculos fijos a la eyecciôn ha sido también 
repetidamente senalada. Asf, est os hallazgos han sido referidos en 
estenosis aôrtica valvular*®’ , subvalvular fija ®®, *** , supravalvular
y en la coartaciôn de aorta ***. Es de interés senalar que, al menos 
en algunos casos de estenosis fija y dinàmica asociadas, el estudio 
histopatolôgico del septo demostrô una disposiciôn normal de las fibras 
miocardicas ** , en contraposiciôn con la distribuciôn caôtica y desor- 
ganizada que caracteriza a la CMH
Otras muchas enfermedades cardiovasculares o sistémicas han sido des- 
critas asociadas a CMH y/o  HSA (tabla XIV). La alta incidencia de 
asociaciôn encontrada en nuestra serie hace poco probable que ésta sea 
fortuita, producto de la coincidencia de una enfermedad bien caracteri- 
zada (ataxia de Friedreich, hipertensiôn arterial o enfermedad valvular 
aôrtica) con la CMH. Es mas verosfmil que exista una relaciôn causal 
explicativa de las asociaciones. Sin embargo, un mecanismo patogénico 
comûn a todas estas enfermedades es poco probable; posiblemente, 
mecanismos patogénicos diferentes pueden producir un resultado final 
anâlogo desde el punto de vista funcional o anatômico. En este sentido 
son de gran interés los experimentos realizados en perros en los que se 
han conseguido reproducir todos los datos anatômicos y funcionales de 
la CMH obstructiva, mediante la infusiôn i.v. crônica de noradrenalina 
o de la de un denominado “factor de crecimiento nervioso” , obteni- 
do a partir de los neuroHbromas de la enfermedad de Von Recklin­
ghausen .
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TABLA XIV. ENFERMEDADES ASOCIADAS A CARDIOMIOPA- 
TIA HIPERTROFICA Y/O HIPERTROFIA SEPTAL 
ASIMETRICA





Hipertensiôn arterial , ®®, *”
Ataxia de Friedreich , ***, ***,






Enfermedad de Pompe 
Smdrome de Noonan
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A la vista de nuestros resultados podemos concluir, pues, que el espec­
tro  clfnico y, posiblemente, etiologico de la HSA es muy heterogéneo 
por lo que el término HSA deberfa ser mantenido como expresion de 
un hallazgo ecocardiografico, de indudable utilidad diagnostica, pero no 
como denominacion especifica de una entidad determinada.
4.2. Sobre el mecanismo de la obstrucciôn subaortica dinamica.
4.2.1. Participacion del tabique interventricular en la obstrucciôn sub­
aortica dinamica. El hallazgo anatômico de un septo asimétricamente 
hipertrofiado, ocupando parte de la luz del tracto de salida , dio 
lugar a la hipôtesis de que era la contracciôn poderosa del tabique 
interventricular la que ocasionaba el colapso del tracto de salida ventri­
cular izquierdo .
Nuestros hallazgos demuestran que el septo de los pacientes con HSA 
présenta una disminuciôn marcada de su capacidad contracil, asf como 
movilidad anormal, ya sea ésta hipoquinética o disquinética, en mas de 
la mitad de los casos. Hallazgos similares han sido reportados previa- 
mente en pacientes con CMH ” , *** y nuestros datos los
hacen extensibles a todos los pacientes con HSA independientemente 
de su etiologfa, si bien la hipocontractilidad septal es significativamente 
mas marcada en el grupo de enfermos con CMH obstructiva que en el 
resto de los pacientes estudiados. Estos datos, como es fâcil compren- 
der, hacen muy improbable la hipôtesis que defîende una participaciôn 
activa del tabique interventricular en la génesis de la obstrucciôn 
subaôrtica dinamica.
4.2.2. Participaciôn de la vàlvula mitral en la obstrucciôn. Bjôrk y cols, 
fueron los primeros en llamar la atenciôn sobre la participaciôn de la 
vâlvula mitral en la obstrucciôn subaôrtica dinamica **. Para estos 
autores, una valva mitral anterior deformada, mal implantada y que 
durante la sfstole se movfa anormahnente hacia el tabique, ser fa la 
causa de este tipo de obstrucciôn, por lo menos en algunos de los 
pacientes. Sus hallazgos fueron compartidos por otros grupos **®, *®® 
y pronto fue évidente, merced a estudios angiocardiografïcos del 
ventrfculo izquierdo, que, efectivamente, la valva mitral anterior 
presentaba un movimiento sistôlico anormal hacia delante que la
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aproximaba al septo hipertrôfico, estrechando de forma m anifesta la 
luz del tracto de salida ” , . Mas aùn, el registro de las presiones de
retirada simultàneo con la ventriculografia izquierda, ponfa de mani­
fiesto que la obstrucciôn estaba localizada exactamente en el lugar de 
aposiciôn anormal del septo y la valva mitral anterior . La dcmos- 
traciôn ecocardiogrâfica del MSA de la valvula mitral en pacientes con 
CMH obstructiva ***, confirmaba los hallazgos angiogrâfîcos y 
prestaba un mayor énfasis a la participaciôn de la vâlvula mitral en la 
obstrucciôn subvalvular dinamica. Estudios simultâneos eco—hemodi- 
nâmicos hicieron posible la correlaciôn latido a latido entre la amplitud 
del MSA y el gradiente subvalvular *** .
El mecanismo por el que este movimiento se produce, no ha sido hasta 
la fecha convincentemente aclarado. Dos explicaciones han sido ofreci- 
das en la literatura. Segun la primera, el MSA es producido por la trac- 
ciôn anormal de un mûsculo papilar hipertrôfico y mal implantado 
292 ^  329 la segunda, se invoca un mecanismo hidrodinâmico produ­
cido por el estrechamiento del tracto de salida y la gran velocidad de 
flujo generada por un ventrfculo izquierdo hiperdinâmico; ello provo- 
carfa, mediante un efecto Venturi, la succiôn de la valva mitral anterior 
y el aparato subvalvular, elementos que producirian la obstrucciôn del 
tracto de salida durante la sfstole ventricular
En orden a analizar esta ultima hipôtesis, hemos estudiado las caracte- 
rfsticas dinâmicas del ventrfculo izquierdo y las caracterfsticas anatômi- 
cas del tracto de salida en nuestros pacientes con HSA.
4.2.3. Dinamica ventricular izquierda. Nuestros datos se caracterizan 
por el hallazgo de un ventrfculo izquierdo significativamente reducido 
de tamano y con velocidad de acortamiento de la pared libre marcada­
mente aumentada en la mayorfa de los casos. Estos hallazgos concuer- 
dan con los referidos en estudios hemodinâmicos ”  y ecocardiogrâficos 
*, *** de pacientes con CMH. Este movimiento hiperdinâmico de la 
pared libre, en un ventrfculo izquierdo reducido de tamano, puede crear 
una gran velocidad de flujo a través del tracto de salida. Nosotros hemos 
observado, y ha sido senalada en la literatura*®® , la presencia de MSA 
en pacientes con insuficiencia aôrtica, entidad en la que no existe HSA 
pero sf gran velocidad de flujo sistôlico. Es posible que, en algunos
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casos, el aumento de la velocidad de flujo “per se” pueda inducir un 
MSA de la vâlvula mitral. Esto podn'a explicar el hallazgo de gradientes 
intraventriculares en sujetos con corazones hiperdinâmicos o los encon- 
trados en condiciones expérimentales *®* . Recientemente ha sido 
descrita la presencia de MSA y obstrucciôn subaôrtica dinâmica en 
sujetos normales con corazôn hiperquinético ’* y en situaciones 
hiperdinâmicas secundarias a shock hipovolémico . Sin embargo, en 
los pacientes de nuestro estudio, esta caracteristica hiperdinâmica no 
parece justificar por si misma la producciôn de MSA ya que no habia 
diferencia significativa en el patrôn de funciôn ventricular de los enfer­
mos con y sin movimiento anormal de la vâlvula mitral en el ecocardio­
grama. Podemos asumir, pues, que la condiciôn hiperdinâmica es nece- 
saria pero no suficiente para la provocaciôn de un MSA de la vâlvula 
mitral.
4.2.4. Tracto de salida del ventricule izquierdo. El tracto de salida del 
ventrfculo izquierdo esta formado fundamentalmente por cl septo 
interventricular y la valva anterior de la mitral .E l diametro antero­
posterior de este tracto puede ser medido ecocardiogrâficamente, al 
comienzo de la sfstole ventricular, como la distancia entre el punto “C” 
de la vâlvula mitral y el lado izquierdo del tabique. Una disminuciôn de 
este diâmetro en pacientes con CMH y MSA ha sido referida en la 
literatura y nuestros hallazgos asf lo confirm an. Sin embargo,
tanto en los datos de la literatura como en los nuestros, existe una gran 
superposiciôn de valores entre enfermos con y sin MSA. En nuestro 
estudio hemos podido com probar que la distancia SIV-VM viene 
determinada en gran manera por el tamano de la cavidad ventricular 
izquierda, existiendo una estrecha correlaciôn entre dicha distancia y el 
diâmetro diastôlico, tanto en los enfermos con MSA como en aquellos 
con movimiento normal de la vâlvula mitral. Por este motivo pensamos 
que un mejor indice del estrechamiento del tracto de salida vendrfa 
determinado por la relaciôn entre la distancia SIV— VM y el diâmetro 
diastôlico. Utilizando este fndice hemos podido diferenciar netamente 
los casos con y sin MSA.
El estrechamiento del tracto de salida es una consecuencia de la marca­
da hipertrofia del tabique, bien sea directamente, por ocupaciôn del 
tracto de salida, bien indirectamente, por una modificaciôn en la
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morfologi'a de la cavidad ventricular que condicione un acercamiento 
relative de la vâlvula mitral al tabique en el comienzo de la sfstole 
ventricular. De cualquier forma, el estrechamiento anatômico del tracto 
de salida, en presencia de una alta velocidad de flujo, constituye la 
situaciôn idônea para la provocaciôn de un mecanismo hidrodinâmico 
de succiôn de la valva mitral anterior. Este mecanismo fisiopatolôgico 
podria explicar la producciôn de MSA en todas aquellas circunstacias 
caracterizadas por un amplio movimiento paradôjico del tabique, como 
la comunicaciôn interauricular *®® , la transposiciôn de grandes vasos 
**® o el aneurisma del septo , ya que en estas condiciones, al 
comienzo de la sfstole ventricular, el tabique estâ muy desplazado 
posteriormente, estrechando la luz del tracto de salida.
En sfntesis, nuestros hallazgos son compatibles con la hipôtesis de que 
la obstrucciôn subaôrtica dinâmica es un sfndrome que puede ser 
producido en diferentes situaciones: cualquier hecho que provoque una 
disminuciôn crftica del tracto de salida ventricular izquierdo, al co­
mienzo de la sfstole ventricular, y que se asocie a una alta velocidad de 
flujo de eyecciôn, puede producir un MSA de la vâlvula mitral, gene- 
rândose, si este es lo suficientemente intenso, una obstrucciôn a la 
eyecciôn ventricular izquierda de carâcter dinâmico. Este sfndrome estâ 
asociado generalmente, pero no siempre *®® , con HSA y es un hallazgo 
caracterfstico, pero no especffico de la CMH.
5. CONCLUSIONES
5.1. El espectro clfnico y etiolôgico de la hipertrofia septal asimétri- 
ca es muy heterogéneo. En nuestra serie, el 70 por ciento de los casos 
corresponden a cardiomiopatfas hipertrôficas pero, en un 30 por ciento, 
la hipertrofia septal asimétrica se asocia con enfermedades (ataxia de 
Friedreich, hipertensiôn arterial, obstâculo fijo a la eyecciôn ventricular 
izquierda) aparentemente no relacionadas con la cardiomiopatfa hiper- 
trôfica.
5.2. Por este motivo, creemos que el término de hipertrofia septal asi­
métrica debe ser mantenido como expresiôn de un hallazgo ecocardio- 
grâfico, de indudable utilidad diagnôstica, pero no como denominaciôn 
especffica de una entidad determinada.
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5.3. El tabique interventricular de los enfermos con hipertrofia septal 
asimétrica es una estructura hipocontrâctil que malamente puede parti- 
cipar de forma activa en la génesis de la obstrucciôn subaôrtica dinâ­
mica.
5.4. El ventrfculo izquierdo de los enfermos con hipertrofia septal asi­
métrica estâ significativamente reducido de tamano, mostrando su 
pared libre un movimiento hiperdinâmico que puede generar gran 
velocidad de flujo a través del tracto de salida ventricular izquierdo.
5.5. El tracto de salida estâ relativamente mas estrechado en los pa­
cientes con movimiento anterior de la vâlvula mitral que en los que 
muestran un movimiento normal.
5.6. La asociaciôn de estrechamiento del tracto de salida, al comienzo 
de la sfstole ventricular, y gran velocidad de flujo sistôlico, créa las 
condiciones hidrodinâmicas idôneas para que, mediante un efecto 
Venturi, se succione la vâlvula mitral y se produzca el colapso subvalvu­
lar.
5.7. Esta teorfa hidrodinâmica, con sôlidas bases fisiopatolôgicas, 
puede explicar cl hallazgo de movimiento sistôlico anormal de la 
vâlvula mitral, e incluso obstrucciôn subaôrtica dinâmica, en situaciones 
diferentes de la cardiomiopatfa hipertrôfica.
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VII. DINAMICA VENTRICULAR IZQUIERDA EN PACIENTES 
SOMETIDOS A HEMODIALISIS PERIODICAS
1. INTRODUCCION ;





3.4. Presiôn arterial y resistencias sistémicas
3.5. Espesor de la pared y masa ventricular izquierda
4. DISCUSION
4.1. Derrame pericârdico
4.2. Smdrome de alto gasto cardiaco
4.2.1. Mecanismo compensador
4.2.2. Mecanismo de ajuste
4.2.3. Circulaciôn hiperquinética primaria
4.2.4. cCuâl es la causa de la elevaciôn del gasto cardiaco en 
los pacientes de nuestro estudio?






La alteraciôn circulatoria de los enfermos sometidos a hemodiàlisis 
periôdicas es multifactorial. En efecto, el aumento de las resistencias pe- 
riféricas, las variaciones bruscas del volumen circulante, el abordaje a la 
circulaciôn del enfermo mediante cortocircuitos arterio-venosos, el 
derrame pericârdico, la arterioesclerosis precoz y generalizada, etc., son 
otros tantos factores que, potencialmente, modifican la hemodinâmica 
de los enfermos en rinôn artificial.
El estudio de estas modificaciones circulatorias por métodos clini- 
cos convencionales es dificil e insuficiente. Por ello, nos ha parecido 
que una técnica incru enta y sencilla como la ecocardiografia, podria ser 
utilizada con fru to  en la investigaciôn hemodinâmica del dializado, tra- 
tando de discriminât la importancia relativa de cada uno de los factores 
potencialmente implicados.
2. MATERIAL Y METODO
Se estudiaron 18 pacientes de la Unidad de Hemodiàlisis de la Funda- 
ciôn Jiméncz Diaz, 9 varones y 9 hembras con edades comprendidas 
entre los 18 y los 54 anos (edad media: 33) y  que llevaba sometidos a 
diâlisis por rinôn artificial entre 6 meses y 6 anos.
Las causas de insuficiencia renal cran variadas: necrosis cortical post- 
partum en 1 caso, glomerulonefritis mesangio-capilar en 4, nefro-
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angioesclerosis en 1, poiiquistosis renal en 1, neffopati'a intersticial en 2 
y esclerosis renal de origen desconocido en los 9 restantes. En todos los 
casos, por el estudio clmico habitual, se descarto la existencia de enfer­
medad cardiaca asociada independiente de la renal.
El ecocardiograma, segun la técnica habitual descrita en las piginas 
19-22fue realizado en todos los pacientes entre 36 y 66 horas después de 
la ultima diâlisis, salvo en los casos 11 y 15 en que se llevô a cabo pocas 
horas después de la sesiôn de ultrafiltrado.
Los parâmetros habituales de la dinâmica ventricular izquierda —vo­
lumen telesistôlico (VS), volumen telediastôlico (VTD), volumen de 
eyecciôn (VE), fracciôn de eyecciôn (FE), indice cardiaco (1C), veloci­
dad de acortamiento circnferencial (Vcf), espesor de la pared posterior 
del ventrfculo izquierdo (Epp) y masa ventricular izquierda (MVI)— 
fueron derivados del ecocardiograma, segun método descrito -en las 
pâgs. 34-35. En todos los casos se tomô la presiôn arterial por mangui- 
to, segun técnica habituai, deduciéndose la presiôn arterial media 
(PAM) de la siguiente fôrmula: PAM = presiôn arterial diastôlica +1/3 
presiôn arterial diferencial. Las resistencias sistémicas (RS) fueron cal- 
culadas dividiendo la PAM por el IC, expresândose, por tanto, en uni- 
dades Wood (UW) por métro cuadrado.
En el anàlisis de los resultados fueron considerados como anormales 
todos aquellos datos individuals que diferfan, en mâs o menos, de 2 DS 
de la media obtenida en el grupo control de 25 sujetos normales. Para la 
comparaciôn de médias de diferentes grupos de enfermos se utilizô cl 
test “t ” de Student.
3. RESULTADOS
Se resumen en la tabla XV y en las figs. 47, 48, 49
3.1. Derrame Pericârdico. Se encontrô interfase liquida tan solo en 
dos enfermos. En el caso P.S.R. era perceptible sôlo en sfstole, mientras 
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derrame en pared anterior. Este ultimo enfermo tenia, ademâs, derrame 
en otras cavidades ser osas.
3.2. Indice Cardiaco. En 10 enfermos estaba dcntro del rango normal, 
en 7 se encontrô elevado y en 1 disminufdo (fig. 47). La elevaciôn del 
IC se consegufa en 5 enfermos gracias al aumento del VTD y, subsidia- 
riamente, del VE; en 2, la elevaciôn era merced a un aumento de la 
frecuencia cardfaca.
PACIENTES EN HEMODIALISIS
VOLUMEN T E L E -D IA S T O L IC O  C C / N ^  INDICE CARDIACO L / M / N ^
Fig. 47.-Comportafniento del volumen telediastôfico y el indice cardiaco en los pacientes 
sometidos a hemodiàlisis periôdicas. La zona sombreada représenta el rango norm al
3.3. Indices Eyectivos. En 5 enfermos se encontraron FE y/o Vcf por 
debajo del rango normal (fig. 48). Si bien las diferencias no eran estadfs- 
ticamente significativas, la PAM (142,4 mmHg vs 118,4 mmHg; p <0,1)
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PACIENTES EN HEMODIALISIS
FRMOOR K ETECCn % Vcf ( e k c / * * « )
Fig. 48 .-Ind ices eyectivos en los pacientes sometidos a hemodiàlisis periôdicas. La zona 
sombreada represents el rango norm al
y las RS (35,8 UW/m^ vs 29,8; p <  0,2) eran mayores en el grupo con 
contractilidad disminuida que en el grupo con contractUidad normal, 
sugiriendo que la hipertensiôn arterial juega un papel importante en la 
afectaciôn del rendimiento ventricular. El IC, por el contrario, no era 
diferente en ambos grupos (3,9 l/m /m 2 vs 4,1: p <  0,5).
3.4. Presiôn Arterial y Resistencias Sistémicas. Nueve enfermos ten fan 
una PAM superior a 115 mmHg. En 4 pacientes (A.S.F., L.R.O., P.S.R. 
y R.A.U.), las RS eran normales o estaban solo discretamente elevadas 
( < 3 0  UW/m2); estos 4 enfermos ten fan el VTD elevado y 3 el IC. En 
los otros 5 pacientes (casos C.F.S., D.A.R. R.M.G., E.M.L y D.G.R.), la 
elevaciôn de la PAM era debida, exclusivamente, a un aumento, en 
mayor o menor grado, de las RS.
3.5. Espesor de la Pared Posterior y Masa Ventricular Izquierda. Once 
enfermos de la serie ten fan un espesor superior a 1 cm. (fig 49). Ello, 
junto con el aumento del VTD encontrado en 9, explica que la mayorfa 
de los enfermos tuviesen MVI superiores al rango normal establecido 
(fig.49). Se encontrô, por ultimo, una correlaciôn positiva (r = 0,57; 
p <  0,01) entre la PAM y la MVI (fig. 50).
137
PACIENTES EN HEM ODIALISIS











NASA VERTRICUIAR IZOWERDA (C R /N ^ )
Fig. 49.-Espesor de la pared posterior y masa ventricular izquierda claramente aumentados 
en la gran mayoria de los pacientes en programa de hemodiàlisis. La zona sombreada repré­
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p< 0.01 
m % 15
90 iro 130 ISO 170 m  2N  2 ^  250 270 
MASA VEN7RICUIAR IZOUIERDA (C R /M ^)
Fig. 50.-L a  masa ventricular izquierda y el nivel de la presiôn arterial media guardan una re­
laciôn significativa en el grupo de pacientes sometidos a hemodiàlisis periôdicas.
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4. DISCUSION
Nuestro estudio ecocardiografico permite obtener una panorâmica de la 
intrincada hemodinâmica que tienen los pacientes en programa de he- 
modiâlisis periôdicas. Derrame pericârdico (2/18), alto gasto cardiaco 
(7/18), disminuciôn del rendimiento de bomba del corazôn (5/18), hi­
pertensiôn arterial (9/18) e hipertrofia cardiaca (17/18) son los princi­
pales hallazgos de nuestra serie. Resultados similares, utilizando la mis­
ma metodologia, han sido referidos por Lewis y  cols.
4.1. Derrame Pericârdico. La pericarditis es una complicaciôn muy co­
mûn de la uremia que afecta, aproximadamente, al 30—50 por ciento de 
los enfermos con insuficiencia renal terminal . La pericarditis suele 
desaparecer râpidamente cuando se inicia la hemodiàlisis, lo que de- 
muestra su relaciôn con la acumulaciôn de productos urémicos. Esta 
pericarditis es sero—fibrinosa y con escasa producciôn de liquido; sin 
embargo, la instauraciôn de una terapéutica con heparina para la 
hemodiàlisis, puede precipitar el sangrado del pericardio y constituirse 
un derrame hemâtico, complicaciôn frecuentemente descrita después 
del advenimiento de la hemodiàlisis , .
En nuestra serie no habia ningun paciente con roce pericârdico, si bien 
el ecocardiograma revelaba pequenas cantidades de liquido en dos. Esta 
escasa incidencia de pericarditis sugiere que los pacientes estaban 
adecuadamente dializados y que el hemo—pericardio, por otra parte, es 
un fenômeno accidentai. De todas formas, la vigilancia ecocardiogrâfica 
periôdica de estos pacientes puede ser util ya que el hallazgo de liquido 
pericârdico, aunque sea en escasa cuantia, sugiere actividad pericârdica 
inflamatoria y  la necesidad de procéder en las hemodiàlisis con hepari- 
nizaciôn regional a fin de impedir el desarrollo de hemopericardio.
4.2. Sindrome de Alto Gasto Cardiaco. Aumento del gasto cardiaco 
ha sido encontrado en las glomerulonefritis agudas , en la insuficien­
cia renal aguda * y, como ocurre en 7 de nuestros enfermos, en la 
insuficiencia renal crônica terminal o en programa de diâlisis ” ,
205^  339 25 1 Nuestros hallazgos, en este sentido, son concordantes
con los de la literatura, si bien hay otras referencias que indican la
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normalidad del gasto cardiaco en la gran mayoria de los pacientes
1 63  166
t o
El sindrome de alto gasto cardiaco puede establecerse como un meca­
nismo compensador, como un mecanismo de ajuste o, bien, ser un tras- 
tom o circulatorio primario
4.2.1 Mecanismo compensador.La funciôn primaria del sistema circula­
torio es perfundir adecuadamente los territorios capilares. Ello se consi­
gne a través del volumen de eyecciôn, la presiôn de perfusiôn y la 
frecuencia cardfaca. El aumento del gasto cardiaco puede ser un meca­
nismo compensador de:
a) Un aumento del consumo de oxfgeno como ocurre en cual­
quier estado hipermetabôlico, del que son ejemplos el emba- 
razo, la fiebre, el ejercicio y el hipertiroidismo.
b) Una disminuciôn de la tensiôn arterial de oxfgeno (hipoxe- 
mia) o del contenido arterial de oxfgeno (anemia).
c) Una disminuciôn de las resistencias sistémicas. Puesto que la 
presiôn arterial depende de la interacciôn del gasto cardfaco y 
las resistencias arteriolares, puede considerarse el aumento del 
gasto cardiaco como un mecanismo compensador para man- 
tener una presiôn de perfusiôn adecuada cuando bajan las re­
sistencias sistémicas. Este es, probablemente, el mecanismo 
operativo en las ffstulas arterio-venosas sistémicas
En muchas circunstancias, cl mecanismo compensador puede ser induci- 
do por varios factores de rcgulaciôn. Ejemplos son el ejercicio: hiper- 
metabolismo mâs vasodilataciôn en los territorios musculares , el 
embarazo: hipermetabolismo mâs ffstula arteriovenosa placentaria*’^, 
la fiebre: hipermetabolismo mâs vasodilataciôn en ciertos territorios 
como la piel, el rinôn y el hfgado , la hipoventilaciôn: hipoxemia mâs 
vasodilataciôn cerebral debida a la hipercapnia el hipertiroidismo: 
hipermetabolismo mâs vasodilataciôn generalizada , la anemia: 
disminuciôn de la concentraciôn de hemoglobina mâs disminuciôn de la 
viscosidad sangufnea .
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4.2.2. Mecanismo de ajuste. En cualquier modèle circulatorio, el flujo 
depende de la velocidad y del volumen del sistema. Cuâlquiera de las 
condiciones antes mencionadas que desarrollan mecanismos compen- 
satorios, pueden incrementar el gasto cardiaco a través de un aumento 
de la velocidad de flujo y/o expansion del volumen sangumeo ***. 
Puede ocurrir, sin embargo, que el incremento del volumen sangumeo 
no sea para satisfacer los requerimientos de incremento del gasto 
cardiaco ni las necesidades de un corazôn insufîciente. Sucede este 
estado congestivo cuando la excreciôn de agua y sal estâ severamente 
afecta, como en la glomerulonefritis aguda y difrisa **, la necrosis 
tubular aguda , la insuficiencia renal crônica avanzada , y  no se 
disminuye la ingesta del paciente hasta su nivel de excreciôn.
4.2.3 Circulaciôn hinerouinctica primaria. En algunos casos ninguno de 
los factores ya discuddos juega un papel siemifîcadvo. No hav hiperme­
tabolismo ni estado congestivo, las resistencias sistémicas son normales. 
Este aum ento primario del gasto cardiaco ha sido descrito en las fases 
iniciales de la hipertensiôn esencial , en trastomos emocionales
y en casos no relacionados con ninguno de estos factores y que han 
sido denominados estados idiopâticos de alto gasto cardiaco . Esta 
circulaciôn hiperquinética primaria ha sido explicada por un aumento 
de actividad del sistema adrenérgico o por inhibiciôn de la actividad 
vagal.
4.2.4 éCuâi es la causa de la elevaciôn del gasto cardiaco en los pacien­
tes de nuestro estudio?. Très factores, al menos, pueden ser incrimina- 
dos en su génesis: la anemia (mecanismo compensador por disminuciôn 
del contenido arterial de oxfgeno), la ffstula de hemodiàlisis (mecanis­
mo compensador por disminuciôn de las resistencias sistémicas) y el 
aumento del volumen extracelular (mecanismo de ajuste). Nada hace 
sospechar que se trate de una circulaciôn hiperquinética primaria.
De nuestro estudio no cabe extraer conclusiones definitivas ya que 
carecemos de datos para evaluar la importancia respectiva de cada uno 
de estos très factores. Al analizar los resultados hemos visto como, en 5 
de los 7 pacientes, el aumento del 1C se consegufa a expensas del 
volumen de llenado ventricular y, subsidiariamente, del volumen de 
eyecciôn, teniendo los enfermos una frecuencia cardfaca normal,
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bradicardia incluso. Esta situaciôn sugiere que se trate de un mecanismo 
de ajuste por estado congestivo, mâs que de un mecanismo compensa­
dor en el que la elevaciôn del IC se consigne, al menos parcialmente, por 
aumento de la frecuencia cardiaca Por otra parte, la
mayoria de estos pacientes mostraban otros signos de aumento del 
volumen extracelular -edemas, sobrepeso habituai, etc.— sugerentes de 
estado congestivo. El patrôn hemodinamico de los casos A.L.G. y 
G.G. J., sugiere, por el contrario, un mecanismo compensador: el vo­
lumen de llenado es normal, el aumento del 1C se logra a expensas de 
taquicardia y las resistencias sistémicas son bajas. Este patrôn sugiere 
anemia o fistula y es posible que en algunos pacientes operen los dos 
mecanismos —compensador y de ajuste— haciendo sumamente comple- 
jo el anàlisis.
Diversos estudios secuenciales permitirian una mayor profundizaciôn en 
cada uno de estos aspectos. Por ejemplo:
a) Variaciones del VTD y del 1C en relaciôn con las sesiones de 
hemodiàlisis, viendo su aumento progresivo —en caso de me­
canismo de ajuste— conforme aumenta el peso corporal del 
paciente.
b) Variaciones del 1C, resistencias arteriolares, frecuencia car­
diaca, etc., al corregir la anemia con transfusiones.
c) Variaciones hemodinâmicas al comprimir la fistula de hemo- 
dialisis. El papel de la fistula en la génesis del alto gasto car­
diaco y, eventualmente, de insuficiencia cardiaca ^ , ha sido 
muy debatido en la literatura, siendo al parecer muy secunda- 
rio .
4.3. La Funciôn de Bomba Cardiaca. Parte de los enfermos de nuestra 
serie tenian signos congestivos. Como hemos visto, estos signos son 
explicables simplemente por el aumento del volumen extracelular, 
siendo adecuada la funciôn ventricular izquierda “  ‘ . En cuatro enfer­
mos, sin embargo, se detectan indices de contractilidad deprimidos. En 
el caso J.C.M., esta afectaciôn es tan solo discreta y en los casos D.A.R. 
y E.M.L. parece estar ligada a hipertensiôn severa por aumento de las
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resistencias . Sin embargo en los otros dos casos (L .R .0 y R.A.U), la 
afectaciôn contractil es profunda y desproporcionada al grado de 
hipertensiôn arterial. La causa de esta afectaciôn contractil es oscura. 
Por una parte, ha sido descrita una hiperlipidemia —generalmente de 
tipo IV— ligada a la uremia, con la résultante arterioesclerosis corona- 
ria*^. O tro factor es la presencia de calcificaciones arteriales coronarias 
que pueden conducir a la fibrosis miocârdica con insufîciencia cardiaca 
117,214 Finalmente, a muchos de los pacientes con insuficiencia renal 
se les prescriben dietas pobres en protem as por periodos prolongados 
de tiempo; esta deficiencia proteica potencial puede verse agravada por 
la anorexia crônica, las nauseas y  los vômitos. Pueden encontrarse, 
igualmente, defîciencias vitamlnicas, a menos que se de un suplemento 
de las mismas. Hace unos anos, Bayley y cols.” , describieron una 
miocardiopatfa peculiar que respond fa a la hemodiàlisis. La causa 
exacta de la misma no fue precisada, aunque se especulô con diversos 
factores: hipoproteinemia, deficiencia de vitamina B, hipertensiôn 
arterial, arterioesclerosis, presencia de una toxina urémica no identifi- 
cada que deteriorase la funciôn miocârdica... Lo cierto es que la dete­
rioraciôn de la funciôn miocârdica en los 5 pacientes descritos por estos 
autores, coincidia con la iniciaciôn de la dieta hipoproteica y el empeo- 
ramiento de la funciôn renal, mientras que los pacientes mejoraban con 
la hemodiàlisis y una dieta con contenido proteico adecuada. Por ello 
los autores, en la génesis de esta miocardiopatfa, incriminaron a las 
defîciencias dietéticas y  alguna sustancia urémica tôxica, si bien no 
exclu fan a la hipertensiôn arterial como factor coadyuvante.
La ecocardiografia no puede, naturalmente, investigar sobre la 
etiologia de esta afectaciôn miocârdica, pero tiene el enorme valor de 
discemir lo que es simple estado congestivo de lo que es afectaciôn del 
rendimiento ventricular. Esta distinciôn no es fâcü con datos clmicos 
convencionales, debiendo subrayarse su importancia desde el punto de 
vista pronôstico y terapéutico. Conviene précisât, por ultimo, que, tal 
como ha sido senalado por Braunwald, el gasto cardfaco no es un fn­
dice adecuado del rendimiento del corazôn como bomba El gasto 
se suele deprimer en estadfos finales, en los que la afectaciôn cardfaca 
es muy profunda, conservândose, al menos en reposo—tal como ocurre 
en nuestros pacientes (fig. 51)— en e tapas en las que la deterioraciôn 
de la bomba es y a manifîesta.
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RS • 34 UW/m2 
Coso 3 LRO
PAM : 135 mmHg 
RS • 27 UW/m 
Coso 2 A S P Vcf
VD FE
Fig. 51.-Patron de dinamica ventricular izquierda en 2 pacientes sometidos a hemodiiUsb 
periôdicas y que tienen el volumen de llenado elevado. En el caso A.S.F., que tiene unos 
indices eyectivos normales, el aumento del volumen acarrea una elevaciôn del indice car­
diaco (probable mecanismo de ajuste: ver texto). En L.R.O. hay una clara deterioraciôn de 
la funciôn ventricular y el volumen telediastôlico elevado sedala la adaptaciôn a la k y  de 
Starling.
4.4 Hipertensiôn Arterial. La hipertensiôn encontrada en cuatro en­
fermos es debida a la elevaciôn del gasto cardiaco, estando las resisten­
cias sistémicas normales o sôlo ligeramente aumentadas. Este tipo de 
hipertensiôn por aumento del volumen extracelular y/o del gasto car­
diaco es muy comûn en los enfermos urémicos y es contrôlable simple­
mente con la ultraAltraciôn. Estos pacientes tienen elevados el sodio 
intercambiable, el volumen plasmàtico y el volumen extracelular**, 
65 92 158 366 niveles de renina son normales y la deple-
cciôn de sodio y agua por la diâlisis reduce la presiôn arterial
320 354
La hipertensiôn arterial de los otros cinco pacientes era producida por 
un aumento de las resistencias arteriolares, muy probablemente ligada a 
una elevaciôn de los niveles plasmâticos de renina 158 233 310
360
El ecocardiograma puede ser util para diferenciar estos dos tipos de 
hipertensiôn que y a pueden ser sospechados en bases clinicas y confir- 
mados por las determinaciones plasmâticas de renina. Pero, ademâs, el 
ecocardiograma define el grado de adaptaciôn del corazôn a la hiperten­
siôn, lo que puede tener un cierto interés pronôstico y terapéutico
En este sentido, nuestros casos C.F.S. y E.M.L., muestran un 
comportamiento diferente (figura 52): ambos tienen una considerable
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PAM = 154 mm Hg 
RS = 4 7  UW/m2 
Caso 17 É M L
Vcf
FEVD
PAM = 170 mmHg 
RS = 4 5  UW/m2
Coso 5 C FS
Fig. 52.-D iferente adaptaciôn del ventrfculo izquierdo a la hipertensiôn arterial seven. En 
tanto que C F.S . conserva unos indices eyectivos (FE y Vcf) normales, los valores de E.M.L. 
son claramente patolôgicos.
elevaciôn de las RS, pero mientras en uno (C.F.S.) se aprecia una 
adecuada funciôn de bomba, en el otro (E.M.L.), hay una marcada 
afectaciôn contractil.
4.5. Hipertrofia Cardfaca. La gran mayorfa de los pacientes de nues­
tra serie tienen aumento de espesor de la pared posterior y, en conse­
cuencia, aumento de la masa ventricular izquierda. En 9 enfermos 
contribuye, ademâs, el aumento del volumen de llenado ventricular. El 
aumento de la masa esta en relaciôn con la hipertensiôn arterial, hecho 
que ha sido también encontrado por otros autores .
5. CONCLUSIONES
5.1. La presencia de Ifquido pericârdico es inffecuente (2/18).
5.2. El aumento del fndice cardfaco es un hallazgo frecuente (7/18). 
Probablemente se trata de un mecanismo de ajuste ligado a la disminu­
ciôn en la excreciôn de agua y sal, aunque en algun caso pueda invocar- 
se un mecanismo compensador (anemia o ffstula).
5.3. La funciôn de bomba cardfaca deprimida (5/18) es de origen os- 
curo, si bien la hipertensiôn arterial puede jugar un papel importante en 
algunos casos.
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5.4. La hipertensiôn arterial (9/18) estaba ligado en 4 enfermes a un 
elevaciôn del gasto cardiaco y en 5 a una elevaciôn de las resistenci 
arteriolares.
5.5. El aumento de la masa ventricular izquierda (17/18) esta en rel 
ciôn con la hipertensiôn arterial.
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VIII. DINAMICA VENTRICULAR IZQUIERDA EN PACIENTES 
SINTOMATICOS DESPUES DEL REEMPLAZAMIENTO VAL­
VULAR CARDIACO
1. INTRODUCCION
2. MATERIAL Y METODO
3. RESULTADOS
3.1. Protesis aortica y estenosis mitral residual
3.2. Regurgitacion protésica
3.3. Disfuncion ventricular izquierda moderada
3.4. Disfuncion ventricular izquierda severa
4. DISCUSION
4.1. Protesis aortica y estenosis mitral residual
4.2. Malfiincion protésica




La ausencia de mejoria después del reemplazamiento valvular cardfaco, 
el empeoramiento incluso, pueden ser debidos a una de estas très cau­
sas**’ :
a) Persistencia de otras lesiones valvulares no corregidas.
b) Malfunciôn de la protesis.
c) Disfuncion ventricular izquierda en relaciôn con dano miocârdico.
No es necesario insistir sobre la im portancia que reviste el hacer un 
diagnôstico preciso ya que la actitud terapéutica puede diferir conside- 
rablemente de uno a otro caso. Generalmente, en est os pacientes, des­
pués del examen cUnico, se practica un estudio hemodinâmico para di- 
lucidar el diagnôstico. Sin embargo, el cateterismo de estos enfermos 
no estd exento de dificultades. De una parte hay pacientes que, ademas 
de la intervenciôn quirurgica, han sufrido una o varias exploraciones 
cruentas y rehusan someterse a una nueva. Por otra, en los enfermos 
portadores de prôtesis aôrticas puede ser imposible, incluso peligroso, 
accéder con la sonda al ventriculo izquierdo, en cuyo caso se deja de 
obtener una valiosa informaciôn diagnôstica.
El propôsito de este estudio es investigar, mediante el ecocardiogra- 
ma, el comportamiento dinàmico del ventriculo izquierdo en las dife- 
rentes circunstancias q^ ue pueden complicar el curso evolutivo de un en- 
fermo portador de una prôtesis valvular.
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2. MATERIAL Y METODO
Las exploraciones ecocardiogràficas fueron practicadas entre très meses 
y seis anos después de la intervenciôn quirurgica (media 16 meses) en 
cuatro grupos de enfermos, todos los cuales tenian una prôtesis mitral, 
aôrtica o mitro-aôrtica.
El gnipo I comprend l'a 4 enfermos con una prôtesis aôrtica y una 
estenosis mitral calciHcada y silente que era responsable de los smtomas 
residuales. Uno de los enfermos de este grupo estaba en grado funcional 
II y 3 en G.F. III. La estenosis mitral fue diagnosticada por ecografi'a en 
los 4 enfermos, 3 de los cuales fueron mas tarde reoperados.
El grupo II comprend la 13 enfermos con regurgitaciôn protésica. 
Las prôtesis régurgitantes eran aôrticas en 8 casos (6 homo-injcrtos de 
fascia lata y 2 vâlvulas de Bjôrk—Shiley) y mitrales en 5 (2 hetero—in- 
jertos de Hancock y 3 valvulas de Bjôrk—Shiley). Dos enfermos esta- 
ban en G.F. II, 7 en G III y 4 en G. IV. La regurgitaciôn de la prôtesis 
fue verificada por angiocardiografi'a en todos los casos y era grado II/IV 
en 2 casos, III/IV en 6 y IV/IV en 5. Nueve enfermos fueron reopera­
dos, 3 rehusaron la intervenciôn y 1 falleciô mientras esperaba para ci- 
rugi'a.
El grupo III se componi'a de 9 enfermos con smtomas residuales como 
disnea (5 en G. II y 4 en G. III) y fatigabilidad (7 casos). Todos los 
enfermos de este grupo tenian très caracten'sticas en comûn:
1) Cardiomegalia, con un indice cardiotorâcico superior a 0,55.
2) Ausencia de signos auscultatorios sugestivos de malfunciôn protési­
ca.
3) Aspecto ecocardiografico normal de las vâlvulas no reemplazadas.
Con este cuadro cli'nico, se pensô que una disfiinciôn ventricular iz­
quierda moderada era la causa mas probable de los smtomas residuales. 
En un solo caso se practicô estudio hemodinâmico que confirmé la im- 
presiôn clinica.
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El grupo IV incluia 9 enfermos con las mismas caracten'sticas que 
los del grupo III, salvo que habian tenido uno o mas episodios de insu- 
ficiencia cardi'aca congestiva después de la intervenciôn quirurgica. Pare- 
cia en este caso que una disfunciôn ventricular izquierda severa era la 
causa m is probable de la mala evoluciôn de estos enfermos. En 4 casos 
de este grupo se practicô cateterismo cardiaco que confirmé el normal 
funcionamiento de la prôtesis y la hipoquinesia severa del ventriculo iz­
quierdo.
Los ecocardiogramas fueron practicados segun la técnica habituai des- 
crita en las pàgs 19-22. Los paràmetros habituales de la dinàmica ven­
tricular izquierda fueron derivados del ecocardiograma, segûn cl méto- 
do descrito en las pâgs. 34—3 5 .
Los resultados obtenidos fueron comparados con los del grupo control 
de 25 sujetos normales, considerândose como patolôgicos todos los 
datos individuales que diferian en mas de 2 DS de la media del grupo 
control. Cuando se considéré apropiado, las médias de diferentes grupos 
de pacientes fueron comparadas utilizando el test " t"  de Student.
3. RESULTADOS
Se resumen en la tabla XVI y  en las figs. 53, 54, 55 y 56.
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Fig. S3.-VoIuinen telediastôUco ventricular izquierdo en lot cuatro grupos de pacientes es- 
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RESIDUAL PROTESICA MODERADA SEVERA
Fig. S4.-Volumen de eyecciôn ventricular izquierdo en les cuatro grupos de pacientes estu- 







ESTENOSK MITRAL REGURGITACION OISEUNCION VI DISFUNCION VI
RESIDUAL PROTESICA MODERADA SEVERA
Fig. 55.-Fracciôn de eyecciôn en los cuatro grupos de pacientes estudiados. La zona som» 








Fig. 56.-Veiocidad de acortamiento circunferendai en los cuatro grupos de pacientes estu­
diados. La zona sombreada représenta eArango nomiaL
3.1. Grupo I: Protesis Aôrtica y  Estenosis Mitral Residual Tal como 
era de esperar, el volumen telediastôUco (VTD), el volumen de eyecciôn 
(VE), la fracciôn de eyecciôn (FE) y la velocidad de acortamiento cir- 
cunferencial (Vcf) cran normales en todos los casos de este grupo. En la 
fig. 57 se muestra el patrôn ecocardiografico de uno de estos enfermos.
3.2. Grupo II: Regurgitaciôn Protésica. En 10 pacientes de este grupo 
se encontraron VTD y VE por encima del rango normal, reflejando la 
sobrecarga crônica de volumen ventricular izquierdo (figura 57). Depre- 
siôn de la fiinciôn ventricular izquierda, estimada por valores anormal- 
mente bajos de FE y Vcf, se encontrô en un solo enferme (caso Ç.G.S.).
En 3 pacientes (casos C.D.C., M.S.O y J.L.T) VTD y VE cran normales, 
en tanto que FE y sobre todo Vcf, estaban por encima del rango 
normal. Estos 3 enfermos presentaban insuficiencia cardfaca aguda y 
severa por gran dehiscencia de sutura de la prôtesis mitral (fig. 58).
3.3. Grupo III: Disfunciôn Ventricular Izquierda Moderada. Todos los
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Fig. 57.-Distribuciôn de los datos ecocaidiograflcos en los casos A.G.E. (prôtesis valvular 
aortica y estenosis mitral residual) y M.J.O. (regurgitaciôn de una vahrula aôrtica de fascia 
lata). Los datos son normales en el caso A G.E. en tanto que M.J.O. muestra un patrôn tt- 
pico de sobrecarga crônica de volumen.






Fig. S8.-Distribuciôn de los datos ecocaidiogrâficos del caso C.D.C. (gran dehiscencia de 
sutura de una prôtesis mitral). En la reintervendôn se encontrô, asimlsmo, dehiscencia de 
sutura de la anuloplastria tricûspide de De Vega, hecho que exphca el movimiento paradô- 
jico septal existante a pesar de la regurgitaciôn paraprotésica severa. Se aprecia una gran hF 
perquinesia de la pared posterior del ventriculo izquierdo.
enfermos de este grupo, salvo uno, tenian VTD elevado y FE y Vcf 
disminui'das, un patron compatible con insuficiencia contrâctil del 
miocardio (fig. 59). En el caso D.S.G. todos los paràmetros eran norma­
les, encontràndose hipertrofia septal asimétrica (fîgura 60) que explica- 







JpO ERA O A
Fig. 59.-D istribuciôn de los datos ecocaidiograficos de los casos J.S.S. (disfuncion ventri* 
cular izquierda moderada) y F .C L (disfunciôn ventricular izquierda severa).
H IPER TR O FIA  SEPTA L ASIM ETRICA COMO 




Fig. 60.—Distribuciôn de los datos ecocardiograOcos del caso D.&G. en el que, clmicamente, 
se sospechaba una disfundon ventricular izquierda. El eco muestra una marcada hipertrofia 
septal asimétrica y normaüdad de los paràmetros de dinamlca ventricular izquierda.
3.4. Grupo IV: Disfunciôn Ventricular Izquierda Severa. Todos los 
pacientes de este grupo presentaron VTD elevado, VE normal o dismi- 
nufdo y FE y Vcf deprimidas (fig. 59). VTD (p <  0,05), FE (p <0,001) 
y Vcf (p <  0,01) estaban significativamente mas alterados que en el 
grupo III, reflejando un mayor grado de afectaciôn contrâctil.
4. DISCUSION
La ecocardiografia es una técnica no invasiva, excelente para caracteri-
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zar el comportamiento dinàmico del ventriculo izquierdo, a condicion 
de que las contracciones de las paredes ventriculares sean homogé- 
ncas * . Por ello, hemos pensado que la técnica podria ser utilizada
con provecho en el manejo diagnôstico de los pacientes cuyos smto­
mas persisten o se agravan después del reemplazamiento valvular cardia­
co. De hecho, en nuestra serie de 3 5 enfermos existe un considerable 
paralelismo entre el tipp de complicacion responsable de la persistencia 
de los smtomas y el patron dinàmico ventricular izquierdo obtenido por 
ecocardiografia.
4.1. Prôtesis Aôrtica y Estenosis Mitral Residual En los cuatro enfer­
mos con esta asociacion, en los que la estenosis era responsable de los 
smtomas residuales, el ventriculo izquierdo, como cabia esperar, era de 
caracteristicas normales. Es interesante senalar que la vàlvula mitral, en 
el momento de la primera intervenciôn, fue considerada como normal o 
minimamente afecta; sin embargo, varios anos después, el ecocardiogra­
ma demuestra la existencia de una estenosis mitral cerrada y calcifica- 
da. Parece, pues, que en casos muy concretos de protesis aortica, la 
evoluciôn, la constitucion incluso, de una estenosis mitral debe ser 
considerada como una posibilidad diagnôstica si los sintomas recurren.
4.2. Malfunciôn Protésica. De acuerdo con el mecanismo y la dura- 
ciôn de la regurgitaciôn, dos patrones diferentes fueron identifîcados en 
el grupo II. En los enfermos con degeneraciôn progresiva del homo- 
injerto aôrtico de fascia lata o con moderada dehiscencia de sutura de la 
prôtesis, se encontraron VTD y VE elevados, un patrôn habituai en la 
sobrecarga crônica de volumen del ventriculo izquierdo . Por el 
contrario, el patrôn que se obtuvo en los très enfermos con insuficiencia 
aguda y severa por gran dehiscencia de sutura de la prôtesis mitral fue 
completamente diferente: VTD y VE era normales, en tanto que la 
elevaciôn de FE y Vcf apuntaban a una situaciôn de hiperquinesia 
ventricular izquierda. Este patrôn es similar al obtenido en la regurgita­
ciôn mitral aguda inducida experimentalmente y en la insuficiencia 
mitral secundaria a endocarditis bacteriana con rotura de cuerdas 
tendinosas *’*, *** y cuando se encuentra en un enfermo porta­
dor de una prôtesis mitral y en insuficiencia cardiaca congestiva severa, 
es muy sugestivo de dehiscencia protésica. Despues de fînalizar el 
estudio de esta serie, hemos tenido oportunidad de explorar un enfermo
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con endocarditis por un germen Gram negativo (Serratia Marcesens) 
sobre una protesis mitral de Bjôrk-Shiley, en situaciôn de edema pulmo- 
nar y con un patrôn ecocardiografico de hiperquinesia ventricular 
izquierda (fig. 61). De acuerdo con nuestra experiencia preliminar, se
PROTESIS MURAL




Fig. 61.-D istribuciôn de los datos ecocardiogrâficos de un padente, no incluido en la pré­
sente serie, portador de una protests mitral, con cuadro de edema pulmonar y sepsis por 
Gram negativo. El eco sugiere patrôn hiperdinamico por dehiscencia de sutura de la prôtesis; 
este diagnôstico no se conflrmô en el estudio hemodinâmico que mostrô la integridad de la 
vâhrula m itral
pensô que exist fa una dehiscencia protésica severa; en el cateterismo, 
sin embargo, se encontrô que la regurgitaciôn protésica era minima, 
no existiendo tampoco signos de obstrucciôn valvular. Por lo demis, el 
ventriculo izquierdo se contrafa muy activamente y la presiôn del 
capilar pulmonar venoso, a pesar del edema pulmonar, era normal. El 
juicio clfnico final de este paciente fue que se trataba de un sfndrome 
de distress respiratorio secundario a sepsis por gram negativos. Aunque 
los datos de funcionalismo miocirdico en el curso de estos estados 
septicémicos son inexistentes, los hallazgos de nuestro caso son compa-
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tibles con el alto gasto cardiaco que ha sido senalado en los mismos 34
338
El movimiento paradojico del tabique interventricular se ve con fre- 
cuencia después del reemplazamiento valvular mitral o aôrtico*^, ***,
. Sin embargo, los enfermos con regurgitacion protésica suelen 
tener un movimiento normal y vigoroso del septo interventricular; de 
tal forma esto es asi, que se ha dicho que un movimiento septal parado­
jico o hipoquinético hace muy improbable el diagnôstico de regurgita­
ciôn peri—protésica*^, '«s. Nuestra serie, en general, confirma este 
aserto, si bien nuestro caso C.D.C. demuestra como pueden coexistir un 
movimiento paradôjico del septo y una regurgitaciôn peri—protésica 
severa. En este enfermo apareciô una insuficiencia cardfaca aguda y 
severa cinco meses después de que se le implantara una prôtesis mitral 
de Bjôrk-Shiley y se le practicara una anuloplastia de De Vega’ ®, 
En el ecocardiograma se encontrô movimiento paradôjico del septo 
junto con un exagerado movimiento compensador de la pared posterior 
del ventriculo izquierdo (fig. 58). En la operaciôn habfa una dehiscen­
cia severa, tanto de la prôtesis mitral como de la anuloplastia tricûspide; 
la insuficiencia tricûspide résultante era, pues, suficiente como para 
producir movimiento paradôjico del tabique, a pesar de la regurgitaciôn 
péri—protésica.
Ningûn enfermo de nuestra serie ten fa obstrucciôn protésica. En pacien- 
tes con esta complicacion cabe esperar un patrôn ecocardiografico 
ventricular izquierdo normal. Este problema ha sido estudiado por 
Brodie y cols.*’ con una combinaciôn eco-fonocardiograffa, habiendo 
encontrado un acortamiento del intervalo A l  — pico de apertura de la 
prôtesis mitral en los casos en que ésta se encontraba obstrufda. Recien- 
temente, Strunk y cols.®’®, a partir del ecocardiograma de la pared 
aôrtica posterior, han descrito un indice de vaciamiento auricular 
izquierdo que esta relacionado con el irea de la valvula mitral. La 
validez de este fndice ha sido comprobada por estos autores en très 
casos con prôtesis valvular mitral obstrufda.
4.3. Disfunciôn Ventricular Izquierda. Los pacientes del grupo III y 
IV tienen un patrôn ecocardiografico de disfunciôn ventricular izquier­
da, similar al obtenido en casos de cardiomiopatfa congestiva ®,’®. La
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causa de esta disfuncion ventricular izquierda se presta a especulaciôn. 
La enfermedad arterial coronaria no puede ser descartada por completo 
ya que a ningun enfermo de nuestra serie se le practicô arteriografia 
coronaria, si bien ninguno de los enfermos presentaba smtomas sugesti­
vos de enfermedad cardfaca isquémica.
El dano miocârdico puede existir antes de la cirugfa y, de hecho, 
en una serie de 71 enfermos referida por Hildner y  cols. , el 55 por 
ciento de los casos mostraban evidencia angiocardiografica de afecta­
ciôn miocârdica preoperatoria. Por otra parte, estudios de ultraestructu- 
ra miocârdica han puesto de manifiesto la presencia de cclulas muscula- 
res cardfacas con evidencia de degeneraciôn y un incremento del tejido 
intersticial del ventrfculo izquierdo en los corazones con sobrecarga 
crônica de volumen ventricular izquierdo Pero el dano mio­
cârdico durante la cirugfa es también una causa importante de disfun­
ciôn ventricular izquierda postoperatoria. El embolismo coronario 
durante la operaciôn puede causar necrosis miocârdica difusa y la 
necrosis subendocârdica hemorrâgica puede ulteriormente progresar 
hacia la fibrosis *•*. Existe, asimismo, evidencia eco yangio- 
cardiogrâfica*’* de afectaciôn de la funciôn ventricular izquierda a 
consecuencia del reemplazamiento valvular. Es évidente que se necesi- 
tan mâs estudios longitudinales hasta determinar la incidencia real, la 
etiologfa y el pronôstico de la disfunciôn ventricular izquierda postope­
ratoria. A este respecto, la ecocardiograffa parece ser la técnica ideal.
La fîg. 62 ilustra el valor del ecocardiograma en la determinaciôn de la 
funciôn ventricular izquierda antes y  después de la intervenciôn. Los 
registros pertenecen al caso L.B.P., un enfermo con insuAciencia mitral 
crônica antes de la cirugfa y fracaso cardfaco severo très meses después 
de la misma. El empeoramiento de la funciôn ventricular izquierda en 
este caso puede ser explicado por dano miocârdico durante la cirugfa 
, por la imposibilidad de que una baja réserva ventricular izquierda 
pueda hacer frente al subito incremento de la post-carga al volverse 
com pétente la vâlvula mitral por la cirugfa o por ambos mecanismos 
a la vez. Una explicaciôn altemativa, ser fa concebir una baja réserva 
ventricular izquierda preoperatoria, al mismo nivel que después de 
la cirugfa, pero enmascarada por el alivio que proporciona la regurgita­
ciôn mitral al ventrfculo izquierdo. Como ha sido senalado por Eckberg
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Fig. 62.-Deterioraci6n de la funciôn ventricular izquierda después del reemplazo valvular en 
el caso LB.P., portador de una insuficiencia mitral crônica. Hay un error en la representa- 
ciôn del volumen de eyecciôn postoperatorlo que debia figurar bien por debajo del rango 
normal
y cols. , en los enfermos con insuficiencia mitral, los indices eyecti- 
vos pueden estar preservados a pesar de una depresiôn del estado 
inotrôpico.
Finalmente, el caso D.S.G. es un ejemplo demostrativo de la potencia- 
lidad de la ecocardiograffa en la valoraciôn diagnôstica de estos enfer­
mos. Se trataba de un enfermo con un cuadro clfnico tfpico de insufi­
ciencia mitral secundaria a endocarditis bacteriana. El enfermo fue some- 
tido a intervenciôn quirurgica sin estudio hemodinâmico previo, encon- 
trândose en la operaciôn una perforaciôn de la valva septal de la mitral, 
siendo sustitufda la vâlvula por una prôtesis de Bjôrk-Shiley. El enfermo 
mejorô después de la intervenciôn, pero en contraste con el buen 
pronôstico tardfo de las lesiones valvulares secundarias a endocarditis 
bacteriana y sometidas a tratamiento quirurgico, persist fa una disnea 
importante y en la radiograffa de tôrax habfa signos évidentes de 
hipertensiôn veno—capilar pulmonar. Como no existfan soplos sugesti­
vos de malfunciôn protésica, se postulô que una disfunciôn ventricular 
izquierda era la causa mâs probable de los sfntomas residuales. El
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ecocardiograma mostrô un diâmetro diastôlico normal, buenos indices 
de contractilidad y una hipertrofia septal asimétrica (fig. 60). Después 
del ecocardiograma podemos concluir razonablemente:
1) Que el enfermo era portador de una cardiomiopàtia hipertrô- 
fica, no diagnosticada antes de la intervenciôn, con insuficien­
cia mitral secundaria a endocarditis bacteriana, una complica- 
ciôn no excepcional de esta enfermedad .
2) Que los smtomas residuales eran debidos no a una disfunciôn 
ventricular izquierda del tipo comûn, sino a resistencia al 11e- 
nado ventricular izquierdo.
5. CONCLUSIONES
5.1. Los patrones ecocardiogrâficos encontrados en nuestra serie de 
3 5 enfermos —ventrfculo normal, ventrfculo de sobrecarga de volumen 
crônica y aguda, ventrfculo de insuficiencia contrâctil— se corresponden 
perfectamente con la complicaciôn responsable de los sfntomas resi­
duales.
5.2. Estos patrones ecocardiogrâficos, combinados con los datos clf-^  






2. MATERIAL Y METODO
3. RESULTADOS Y CONCLUSIONES

1. INTRODUCCION
La insuficiencia cardiaca es un sfndrome clfnico de muy diversa etiopa- 
togenia y  pronôstico. En ocasiones, incluso, puede ser la ûnica expre- 
siôn, tard fa, de un proceso miocârdico irreversible. Por ello, en la eva- 
luaciôn clfnica individual del paciente cardfaco, se debe tratar de ir mâs 
allâ y comprender la dinâmica ventricular izquierda subyacente en cada 
caso. Podremos, de esta forma, interpretar mejor la historia natural de 
las diversas enfermedades cardfacas y emplear mâs racionalmente los 
diferentes medios terapéuticos a nuestro alcance.
Con este enfoque fisiopatolôgico y utilizando la ecocardiograffa como 
m étodo de anâlisis, fiie iniciado este trabajo. Los objetivos bâsicos 
fueron très: a)Definir el com portamiento del ventrfculo izquierdo nor­
mal. b) Estudiar la dinâmica ventricular izquierda en entidades como las 
sobrecargas volumétricas y de presiôn o las cardiomiopatias con fisiopa- 
tologfa unfvoca y clara y sobre las que existfa en la literatura suficiente 
informaciôn con la que comparar nuestros hallazgos. c) Utilizar el mé­
todo para la investigaciôn del comportamiento del ventrfculo izquierdo 
en dos situaciones clfnicas sobre las que habfa escasa informaciôn: las 
manifestaciones cardfacas de los enfermos sometidos a hemodiâlisis pe- 
riôdicas por insuficiencia renal avanzada y las causas por las que algunos 
pacientes permanecen sintomâticos o se agravan después del reemplaza­
miento valvular protésico.
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2. MATERIAL Y METODO
El método empleado fue el habituai para el estudio ecocardiografico del 
ventrfculo izquierdo. En las paginas 19 y siguientes se dan amplios deta- 
lles del mismo. A partir de los diàmetros intemos se derivaron una serie 
de paràmetros volumétricos y de fndiccs eyectivos, hasta conformât el 
protocolo explicitado en las pâgs. 34 y 35. Con arreglo al mismo, fue­
ron estudiados 25 sujetos normales y 169 pacientes: 46 con sobrecarga 
de volumen ventricular izquierda, 19 con sobrecarga de presiôn, 21 con 
miocardiopatfa congestiva, 30 con hipertrofia septal asimétrica, 18 en 
hemodiâlisis periôdicas y 35 con prôtesis valvular. Habida cuenta de que 
en 10 pacientes, sometidos a intervenciôn quirurgica, se repitiô el estu­
dio ecocardiogrâfico, el numéro total de ecocardiogramas utilizado en 
este estudio asciende a 204.
Para el anâlisis estadfstico de los datos obtenidos, se empleô el método 
de la “t ” de Student, considerândose como significativos todos aqueUos 
resultados que diferfan de la hipôtesis nula con una p> 0,05.
3. RESULTADOS Y CONCLUSIONES
3.1. En los sujetos normales se encontraron datos totalmente concor­
dantes con los referidos en la literatura. Cabe destacar que la fracciôn 
de eyecciôn ecocardiogrâfica es sensiblemente superior a la angiogrâfica, 
hecho explicable porque en el método ecocardiogrâfico se utiliza para 
el câlculo ûnicamente el eje menor del corazôn, cuyo acortamiento es 
superior al del eje longitudinal incluido en el câlculo angiogrâfico.
3.2. El estudio comparativo de las sobrecargas de volumen y de presiôn, 
pone de manifiesto la muy diferente estructura anatomo-funcional de 
ambas entidades. Asf, en las sobrecargas volumétricas, el ventriculo iz­
quierdo estâ agrandado —tanto mâs cuanto mayor es la sobrecarga— y el 
aumento del espesor parietal es moderado, conservândose o disminu- 
yendo la relaciôn masa/volumen. En las sobrecargas de presiôn, por el 
contrario, la cavidad ventricular izquierda es de tamano normal y hay
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gran engrosamiento de la pared ventricular, lo que conduce a una rela­
ciôn masa/volumen muy aumentada. En ambas entidades se encuentran 
casos con depresiôn de la funciôn ventricular izquierda—17 por ciento 
en las sobrecargas de volumen, 37 por ciento en las de presiôn—, si bien, 
el mecanismo infimo que conduce al deterioro ventricular es, probable- 
mente, m uy diferente en ambos procesos. Ello puede explicar la 
te evoluciôn de la funciôn ventricular izquierda después de la supresiôn 
quirurgica de la sobrecarga. En las de presiôn, la tendencia universal es 
hacia la mejoria; en las de volumen, por el contrario, la funciôn ventri­
cular deprimida permanece inalterada.
3.3. Menciôn especial merecen las sobrecargas de volumen agudas que 
presentan lo que hemos convenido en llamar "discordancia clinico-eco- 
cardiogrâfica": ventrfculo izquierdo de aspecto aparentemente normal 
en el ecocardiograma con paciente en insuficiencia cardfaca irréducti­
ble. Este cuadro es motivado porque la sobrecarga de volumen aguda 
carece de los mecanismos de adaptaciôn propios de la crônica.
3.4. En la miocardiopatfa congestiva, el ecocardiograma registra fiel- 
m ente la alteraciôn anatomo-funcional del ventrfculo izquierdo: eleva­
ciôn del volumen telediastôUco, disminuciôn de los fndices eyectivos y 
espesor normal o moderadamente aumentado de la pared posterior del 
ventrfculo izquierdo. Ademas, los parametros régionales que estudian 
por separado el tabique interventricular y  la pared posterior, se encuen­
tran alterados en cada uno de los pacientes, indicando la naturaleza 
difusa del proceso. De esta forma, el ecocardiograma permite, en lo que 
respecta a la miocardiopatfa congestiva, pasar, a nivel incruento, de la 
fasc de diagnôstico por exclusiôn a la fase de diagnôstico de positividad.
3.5. El término de hipertrofia septal asimétrica, segun nuestros datos, 
debe ser mantenido como un hallazgo ecocardiogrâfico de indudable 
utilidad diagnôstica, pero no como denominaciôn especffica de la car^ 
diomiopatfa hipertrôfica. En nuestra serie, el 70 por ciento de los casos 
con^ hipertrofia septal asimétrica corresponden a cardiomiopatfas hiper- 
trôficas, pero, en el 30 por ciento restante, la hipertrofia septal estâ 
asociada con enfermedades —ataxia de Friedreich, hipertensiôn arterial 
y obstâculo fijo a la eyecciôn ventricular izquierda— aparentemente no 
relacionadas con la miocardiopatfa hipertrôfica.
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3.6. El tabique interventricular de los enfermos con hipertrofia septal 
asimétrica es una estructura hipocontractil que malamen te puede parti­
cipât, de forma activa, en la genesis de la obstrucciôn subaôrtica dinâ­
mica. El ventriculo izquierdo estâ significativamente reducido de tama­
no, mostrando su pared libre un movimiento hiperdinâmico capaz de 
generar gran velocidad de flujo a través del tracto de salida ventricular 
izquierdo. Este, asimismo, estâ relativamente mâs estrecho en los 
pacientes con movimiento sistôlico anterior de la vâlvula mitral. La aso- 
ciaciôn de estrechamiento del tracto de salida y gran velocidad de flujo 
sistôlico, créa las condiciones hidrodinâmicas idôneas para que, median­
te un efecto Venturi, se succione la vâlvula mitral y se produzca el 
colapso subvalvular aôrtico.
3.7. En los pacientes renales sometidos a hemodiâlisis periôdicas, el
aumento del indice cardiaco es un hallazgo frecuente (7/18), tratândo- 
se, probablemente, de un mecanismo de ajuste ligado a la disminuciôn 
en la excreciôn de agua y sal, aunque en algùn caso pueda invocarse un 
mecanismo compensador —anemia o fistula— .La depresiôn de la fun­
ciôn cardiaca que encontramos en 5 de nuestros casos, tiene un origen 
oscuro aunque, ocasionalmente, la hipertensiôn arterial pueda jugar un 
papel importante en su genesis. La hipertensiôn arterial de nuestra serie 
estaba ligada en 4 enfermos a una elevaciôn del gasto cardiaco y en 5 a 
una elevaciôn de las resistencias arteriales. Por ultimo, la masa ventricu­
lar izquierda de estos pacientes estâ significativamente relacionada con 
el nivel de la presiôn arterial.
3.8. En los pacientes sintomâticos después del reemplazamiento valvu­
lar cardfaco, encontramos cuatro patrones ecocardiogrâficos —ventrfcu­
lo normal, ventrfculo de sobrecarga de volumen aguda, ventrfculo de 
sobrecarga de volumen crônica y ventrfculo de insuficiencia contrâc­
til— que se corresponden perfectamente con la complicaciôn responsa­
ble de los sfntomas residuales: lesiôn valvular no corregida, dehiscencia 
protésica severa, dehiscencia protésica moderada o degeneraciôn progre­
siva de homoinjerto de fascia lata y disfunciôn ventricular izquierda, 
respectivamente. Estos patrones ecocardiogrâficos, combinados con los 
datos clfnicos, son de una enorme utilidad en el manejo de este tipo 
particular de enfermos.
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